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Glossar

Schwarzsein: Schwarz wird als politische Selbstbezeichnung grofRgeschrieben. Damit wird
verdeutlicht, dass sich nicht auf eine (Haut-)farbe bezogen wird, sondern auf die von
Rassismus betroffenen Lebensrealitaten Schwarzer Menschen. Die geteilten Erfahrungen
rassifizierter Gruppen stehen dabei im Vordergrund und ausdriicklich nicht vermeintlich

biologische Gemeinsamkeiten (Ogette, 2021, S. 77).

PoC: People/ Person of Color, seit den 1960er Jahren politische Selbstbezeichnung von
nicht-weiflen, rassistisch diskriminierten Menschen (Diversity Arts Culture, o.J.). Der
Begriff ,verbindet diejenigen, die durch die Weille Dominanzkultur marginalisiert sowie
durch die Gewalt kolonialer Tradierungen und Prdasenzen kollektiv abgewertet werden”

(Ha, 2009, S. 1).

BIPoC: Black, Indigenous and People of Colour ist eine Erweiterung der Selbstbezeichnung
PoC und steht ebenfalls fiir von Rassismus betroffene Personen. Da Schwarze und indigene
Menschen im Gegensatz zu PoC nie als weifs gelesen werden kdnnen, wird dies mit der

Bezeichnung BIPoC explizit hervorgehoben (Hasters, 2020, S. 212).

Weif3sein: Weifs wird klein und kursiv geschrieben, da es sich nicht um die Beschreibung
einer (Haut-)farbe handelt. Anstatt eine physiologisch Tatsache zu markieren, wird der
Charakter als Ideologie verdeutlicht (Petrosyan, 2020). Weifsein bedeutet einer
privilegierten Gruppe anzugehdéren und um diese Machtverhaltnisse sichtbar zu machen,

wird im Folgenden diese Schreibweise verwendet.

N-Wort: In dieser Dissertation wird darauf verzichtet das N-Wort auszuschreiben. Das N-
Wort hat seinen Ursprung in der Versklavung und Kolonialisierung Schwarzer Menschen
und wurde von weiffen Menschen zur Diffamierung und Animalisierung Schwarzer

Menschen verwendet (Kilomba, 2009; Ogette, 2021, S. 75).

Rasse: Urspriinglich von weifsen geschaffener Begriff zur hierarchischen Einteilung von

Tieren und Menschen. Aufgrund willklrlich festgelegter, meist auf den Phanotyp



beruhender, rassistischer Merkmale wurde einer Rasse ein gemeinsamer biologisch-
genetischer Hintergrund attestiert (RedaktionsNetzwerk Deutschland, 2020). Um den
rassistischen Hintergrund des Begriffs zu verdeutlichen, wird Rasse in dieser Dissertation

kursiv geschrieben.

Race: Wahrend Rasse biologische Unterschiede zwischen Menschen impliziert, hat der
Begriff race eine sozialwissenschaftliche Bedeutungswandlung erlebt und wird unter
anderem als identitatsstiftende Selbstbezeichnung benutzt (Kupka, 2020). Dennoch wird
auch im englischsprachigen Raum das Konzept race noch immer mit falschen Vorstellungen
Uber biologische Differenzen zwischen Menschen verkniipft (Ethnolog*innen Universitat

Heidelberg, o. J.).

Ethnie: Bezeichnung fiir eine Gruppe von Menschen, welche sich aufgrund soziokultureller
Merkmale wie Kultur, Herkunft, Geschichte oder Religion als Gemeinschaft wahrnehmen
(Bundeszentrale fir politische Bildung, o. J.). Jedoch, wenn Ethnie zur Beschreibung eines
gemeinsamen Habitus genutzt wird, ,haftet dem Begriff weiterhin ein enger Bezug zum

biologisch-genetischen Rassebegriff an“ (Schmiz, 2022, S. 5).

Art: Taxonomische Einteilung von Lebewesen, welche sich potenziell untereinander
kreuzen und reproduktive Nachkommen erzeugen kénnen. Obwohl dies heute nicht mehr
fur alle Arten zutreffend ist, bleibt der Artbegriff flr die biologische Systematik erhalten.
Die Taxonomie folgt einer hierarchischen Ordnung welche Verwandtschaftsverhaltnisse

von Organismen nur noch unzureichend abbilden kann (Boenigk & Leese, 2021).

Population: Eine Population fasst die Summe aller Individuen einer Art, welche ein
bestimmtes geographisches Gebiet bewohnen, zusammen (Nentwig et al., 2017). In der
Populationsgenetik werden Populationen als dynamische Gruppen verstanden, welche
durch Zu- und Abwanderung Veranderungen ihrer Gene erfahren. Aufgrund dessen
unterscheiden sie sich klar von der statischen Einteilung von Rassen. Eine Hierarchisierung

von Populationen findet nicht statt (Kattmann, 2021).
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Einleitung

1. Einleitung

1.1 Einfiihrung und leitende Fragestellungen

In medizinischen Studien, im Speziellen in der Pharmakogenetik, hat die Nutzung von
zwischen Menschen detektierten, genetischen Differenzmerkmalen in den letzten Jahren
stetig zugenommen. Diese Differenzmerkmale sollen die Individualisierung der Medizin
vorantreiben und dazu dienen Arzneimittel zu entwickeln, die in ihrer Wirkung spezifischer
auf Patient*innen und ihre Erkrankungen zugeschnitten sind. Zu diesem Zweck werden in
Studien Proband*innen auch abhéangig ihrer Rasse bzw. race kategorisiert.

Dabei ist wichtig zu bericksichtigen, dass im Deutschen und im Englischen der Begriff der
Rasse unterschiedlich konnotiert ist. Im Deutschen wird eine rein biologische
Differenzierung zwischen Menschen(-gruppen) impliziert. Da der Begriff politisch sowie
historisch schwer vorbelastet ist, wird er nicht mehr fiir eine Kategorisierung von
Menschen verwendet. Nur in der Biologie wird im Zusammenhang mit der Tierzucht noch
von Rassen gesprochen, aber auch dort wurde der Begriff weitestgehend von dem der
Unterart ersetzt (Kattmann, 1999a). Obwohl es in Deutschland bereits Bemiihungen gibt
den Begriff der Rasse auch aus dem Grundgesetz zu streichen, glauben dennoch die Halfte
der Deutschen an die Existenz von Menschenrassen (Foroutan et al., 2022, S. 6). Dies kann
mit der unprazisen Verwendung von Begriffen wie Ethnie oder Kultur zusammenhangen,
wenn diese stellvertretend zur Typisierung von Menschengruppen verwendet werden, um
vermeintlich biologische Unterschiede zwischen Menschen anzudeuten. Folglich wird zwar
der Begriff der Rasse nicht mehr verwendet, Rassifizierungen finden aber nach wie vor
statt. Dagegen werden im Englischen unter dem Begriff der race nicht ausschlieflich
biologische Differenzmerkmale verstanden. Ordnen sich Menschen einer gemeinsamen
race zu, teilen sie oftmals physische, aber vor allem soziale und kulturelle Eigenschaften.
Unabhangig von der sprachlichen Implikation der Begriffe kann die zuvor erfasste race oder
Rasse zu solchen Fehlinterpretationen filihren, welche biologische Unterschiede als
ausreichende Begriindung fir unterschiedliche Ergebnisse in medizinischen Studien
annehmen (Umek & Fischer, 2020). Der Diskurs, dass die Rasse eines Menschen mehr als
nur ein soziales Konstrukt sein kénnte, wird damit erneut entfacht (Kahn et al., 2018).
Dieser Diskurs wurde durch die Zulassung des ersten rassenspezifischen Arzneimittels

namens BiDil, welches 2005 in den USA nur fir Schwarze zugelassen wurde,
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vorangetrieben. Damit weist BiDil eine einzigartige Indikation ausschlieBlich fiir Menschen
auf, welche unter einer Herzinsuffizienz leiden und sich selbst als Schwarz definieren. In
der zur Zulassung filhrenden Studie wurden ausschlieRlich selbstidentifizierende Schwarze
auf die Wirkung des Arzneimittels untersucht. Eine Referenzgruppe von nicht-Schwarzen
Proband*innen wurde nicht miteinbezogen. Obwohl keine weiterflihrenden
Untersuchungen zum pharmakogenetischen Hintergrund des Arzneimittels durchgefiihrt
und keine Begriindungen angegeben wurden, weshalb BiDil bei Schwarzen besser wirken
soll als bei nicht-Schwarzen, wurde BiDil als Meilenstein fiir personalisierte Medizin
beworben.

Diese spezielle Indikation fiir eine spezifische race wirft die Frage nach einer sinnvollen
Unterscheidung auf biologischer bzw. genetischer Ebene zwischen Menschen auf. Auf
welche Weise wird die Kategorie der Rasse in der Medizin und der pharmakogenetischen
Forschung aktuell genutzt und wie sollte sie in Zukunft, wenn Gberhaupt, genutzt werden?
Wie kann es sein, dass ein ausschliefllich an Schwarzen getestetes Arzneimittel nur fir
Schwarze zugelassen wurde, wohingegen an weifSen getestete Arzneimittel eine universelle
Zulassung erhalten? Relevant ist, inwieweit die Selbstidentifikation oder auch die von
auBen zugeschriebene Rasse einer Person Giberhaupt genutzt werden kann und an welchen
Merkmalen diese festgemacht wird, um pharmakogenetisch relevante und
wissenschaftlich angemessene Ergebnisse zu liefern?

Die Entwicklung, in welcher pharmakogenetische Studien Rassenzuteilungen zur
Vereinfachung von Kategorienbildung verwenden, um Menschen in Vergleichsgruppen
einzuteilen, wird auch als Rassifizierung der Pharmakogenetik bezeichnet (Pliimecke, 2013;
Mulinari et al., 2021). Das dahinterstehende System hat seinen Ursprung im Rassismus und
kann alle Lebenswelten betreffen. Im Prozess der Rassifizierung wird rassistisches Wissen
(re-)produziert. Die hierarchisierende Bewertung der konstruierten Gruppe, in Form von
zugeschriebenen Merkmalen, ist im Prozess bereits enthalten. GleichermaRen dienen die
zugeschriebenen Merkmale zur Unterscheidung zwischen den Gruppen. Bereits ,[...] in der
Wahl der Merkmale und der MaRstdabe, nach denen die Gruppen verglichen werden [...]
liegt bereits ein Akt der Macht” (Informations- und Dokumentationszentrum fir
Antirassismusarbeit e.V., 0.J.,, 0. S.).

Durch die Wiedereinfiihrung des Konzeptes der Rasse in pharmakogenetischen Studien ist

zu beflirchten, dass damit rassistische Theorien (iber vermeintliche biologische
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Unterschiede und Hierarchien verwissenschaftlicht und vermeintlich bestatigt werden
kdnnen. Es erscheint paradox, dass das Konzept der Rasse einerseits zur Kategorienbildung
in medizinischen Studien zur menschlichen Diversitat verwendet wird und andererseits als
mangelhafter Marker verstanden wird, welcher die Beziehung zwischen Abstammung und
Genetik nicht ausreichend gut abbildet. Denn bereits im Jahr 2000 wurde durch das
Ergebnis des Human Genome Project nachgewiesen, dass Menschen zu Gber 99 Prozent
genetisch identisch sind und dass das Konzept der Rasse keine wissenschaftliche Grundlage
aufweist (Clinton et al., 2000).

Aufgrund der aktuellen Entwicklungen ist es erneut diskussionswiirdig, ob biologische
Unterschiede zwischen Menschen bestehen und ob diese Teil der Kategorienbildung, der

Forschung und der medikamentdsen Versorgung von Patient*innen sein sollten.
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1.2 Methodisches Vorgehen und Quellenmaterial

Als reine Literaturarbeit erforderte diese Dissertation zundchst eine sehr umfangreiche
Literaturrecherche. Uber nachfolgende Recherchearbeit, welche vor allem in der Bibliothek
des Instituts flr Geschichte und Wissenschaftsforschung (IMGWF) der Universitdt zu
Lubeck stattfand, konkretisierte sich das Thema zu Rassifizierung in der Pharmakogenetik,
wobei vor allem die Irritation Uber die Zulassung des Medikaments BiDil zum
Problemgenerator der Fragestellung wurde. Um einen ersten Uberblick zu gewinnen,
wurde daraufhin das Schneeballprinzip® fir die weitere Recherche angewandt.
AnschlieBend erfolgte eine systematische Recherche mittels online Verschlagwortung auf
der Meta-Datenbank PubMed und einer Verschlagwortung in der Blicherei des IMGWFs
und der Zentral- und Landesbibliothek Berlin — Berliner Stadtbibliothek.

Als Methodik findet die hermeneutische Analyse bzw. die hermeneutische Interpretation
in der Dissertation Anwendung. Die Hermeneutik stellt eine systematisierte Methode zum
Verstehen, Reflektieren und Auslegen von Texten dar. Sie bezeichnet folglich die , Kunst
des methodisch geleiteten Verstehens” und ist eine Methode zur Deutung von Sinn- und
Handlungsproduktionen (Kaus & Giinther, 2022, S. 11). Sie ist damit die Basis aller
Wissenschaften und wissenschaftlichen Auseinandersetzungen.

Dieser Gedanke lasst sich fortfihren, indem man der Hermeneutik eine immanente
Urspriinglichkeit  zuspricht, da das Verstehen Grundvoraussetzung flir jede
wissenschaftliche Theorienbildung ist. Der Professor fiir Moral- und Rechtsphilosophie
Matthias Jung bezeichnet das Verstehen daher als ,,universales Phanomen, ein humaner
Grundvollzug, dessen unauffalliges Wirken den Zusammenhalt menschlicher Individuen
erst ermoglicht” (Jung, 2012, S. 10). Diese Form der Text- und Inhaltsanalyse kommt
urspriinglich aus den Geisteswissenschaften, etwa der Philosophie und Theologie, erhalt
aber immer mehr Einzug in andere Wissenschaften wie der Medizin und den allgemeinen
Naturwissenschaften. Da sich meine Dissertation in verschiedenen Disziplinen sowohl
naturwissenschaftlichen als auch geisteswissenschaftlichen bewegt, ist eine dem

Ubergeordnete Form der Analyse und die Moglichkeit diese Disziplinen zu verbinden von

1 Schneeballprinzip: Giber Literaturverzeichnisse und Zitationen werden weitere relevante Quellen gefunden
(Stubben, o. J.).
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aullerordentlicher Bedeutung. ,Die Akkumulation des Wissens sowie die immer starkere
Ausdifferenzierung (Spezialisierung) der Wissenschaften lassen gleichermaBen den Bedarf
an gegenseitigem Verstehen sowohl innerhalb der einzelnen Wissenschaftsdisziplinen wie
zwischen ihnen wachsen” (Kaus & Ginther, 2022, S. 11). Damit ein inter- und
transdisziplindres Verstehen stattfinden kann, bedarf es einer methodisch geleiteten
Reflexion, die mittels der Hermeneutik erreicht werden kann.

Der Begriff der Hermeneutik kommt aus dem Altgriechischen hermeneuein und bedeutet
so viel wie erklaren, interpretieren, verstehen bzw. deuten und beschreibt die Methode
der Auslegung von Texten (Gross, 1986, S. 383). Es gilt den Sinn eines Textes zu verstehen,
ihn mit eigenen Gedanken zu verbinden und weiterzuentwickeln. Denn Verstehen
bedeutet nicht nur Bekanntes zu reproduzieren, sondern etwas Neues zu erschaffen. Jung
bezeichnet das Auslegen und Verstehen als Wechselbegriffe, dabei sei Verstehen das
hermeneutische Resultat, wahrend die Auslegung den hermeneutischen Prozess darstellt
(Jung, 2012, S. 23).

Relevant soll in meiner Arbeit weniger die Hermeneutik in Bezug auf ihren
wissenschaftshistorischen und philosophischen Kontext sein, sondern sie soll methodische
Orientierungspunkte fir eine inhaltsanalytische Auswertung qualitativer und quantitativer
Forschungsdaten geben (Kuckartz, 2018, S. 17-18). Zur Anwendung kommen bei der
hermeneutischen Methodik zwei miteinander verbundene Prozesse. Im ersten Schritt
findet eine Suche, Auswahl und Interpretation relevanter Literatur statt, darauf folgt die
»Ruckkopplung zur reflektierten Entwicklung von Forschungsfragen” (Mullard et al., 2023,
S. 2 Ubers. d. Verf.).

Mit Hilfe des hermeneutischen Zirkels wird eine ,wiederkehrende Interaktion zwischen den
frheren Einschatzungen des Interpreten Uber die Bedeutung eines Textes” und dem
aktuell stattfindenden Interpretationsprozesses des Textes ermoglicht (Chang, 2022, S. 2
Ubers. d. Verf.). Dies lisst eine reflektierende, an Wissen weiter zunehmende, fluide Arbeit
mit Texten zu. Das eigene, standige Anzweifeln der Interpretation, die durch die
Anwendung des hermeneutischen Zirkels entsteht, ist Teil der hermeneutischen Analyse
und der Untersuchung eigener Erkenntnisse (Rammel & Vettori, 2021). Dadurch lasst sich
verhindern, dass neue Erkenntnisse nur auf die zuvor bestimmten Grundannahmen
zuriickgefiihrt werden. Der deutsche Philosoph und Begrinder der universalen

Hermeneutik Hans-Georg Gadamer beschreibt den hermeneutischen Zirkel als einen
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Prozess, wobei , die Antizipation von Sinn, in der das Ganze gemeint ist, kommt dadurch zu
explizitem Verstandnis, dal die Teile, die sich vom Ganzen her bestimmen, ihrerseits auch
dieses Ganze bestimmen" (Gadamer, 2010, S. 296).

Dabei darf man sich keinesfalls ausschliefRlich auf den Text selbst verlassen, sondern dieser
istimmer eingebettet in seinen soziohistorischen Kontext (Rammel & Vettori, 2021; Chang,
2022). Es findet folglich immer zusétzlich eine Kontextanalyse statt, die sich auf die Zeit und
den oder die Verfasser*in des Textes bezieht. Hierbei wird das Prinzip des
hermeneutischen Wohlwollens angewendet, wodurch nachvollzogen werden soll, was sich
der oder die Verfasser*in bei der Formulierung des Textes gedacht hat. Keine angewandte
Methodik kdnnte jemals Richtigkeit garantieren. Es gibt folglich ,keine richtige oder
falsche, sondern nur mehr oder weniger angemessene Interpretationen” (Kuckartz, 2018,
S. 20). Dies ist insbesondere bei der historischen Aufarbeitung von groBer Wichtigkeit.
Deshalb muss immer eine Auseinandersetzung mit den Entstehungsbedingungen eines zu
analysierenden Textes, sowie mit den im Text getroffenen Aussagen stattfinden und was
mit diesen den Leser*innen verdeutlicht werden soll. Ein wichtiger Aspekt ist, welche
Forschungsfrage dem Text zugrunde liegt und welche zusatzlichen Informationen im Text
dartber hinaus enthalten sind. Ebenso wird dabei der Nutzen und das dem Text
zugrundeliegende Uberzeugungssystem herausgearbeitet (Tepe, 2022, S. 144). Kénnen
Irritationen im Deutungsprozess auch durch andere Fremdheiten wie Sprache, Kultur und
Rhetorik erklart werden? Der Ansatzpunkt ist das Entwickeln von Strategien, welche dafr
sorgen diese Differenzen zu verkleinern. Die hermeneutische Differenz beschreibt im
Grunde genommen das zentrale Problem aller sprachlichen Kommunikation, unabhangig
davon, ob es sich um das gesprochene oder geschriebene Wort handelt. ,,Hermeneutik
findet im Bereich zwischen Fremdheit und Vertrautheit statt” (Kuckartz, 2018, S. 19).
Gadamer bezeichnet dieses Zwischen als wahren Ort der Hermeneutik (Gadamer, 2010).
Zum Konkretisieren der eigenen Forschungsfrage ist die Mehrdeutigkeit als
Problemgenerator hilfreich.? Das bedeutet, dass in der Recherche Aussagen vorkommen,
die wenig verstandlich bzw. mehrdeutig sind (Filius & Mischer, 2018). Dies schafft ein
(neues) Problembewusstsein. Wichtig dabei ist unter anderem das Prinzip der

Sequenzialitat. Die Sequenzialitat ist die Abfolge, die die innere Struktur des Textes in Form

2 vgl. dazu die oben geschilderte Irritation, die zum Problemgenerator wird.
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mehrerer Sequenzen darstellt. Der Sinn eines Textes ist folglich nur in Verbindung mit
seinen einzelnen sequentiellen Anteilen verstandlich, welche dabei als Sinnstruktur dienen
(Oevermann, 2002). Dadurch ladsst sich ein Anndhern zum sequenziellen Verstehen von
Texten durch Teile des Ganzen erreichen. Die einzelnen Teile wiederrum kénnen aber nicht
ohne den Blick auf die Gesamtheit verstanden werden (Bracken, 2014). Die Gesamtheit ist
mehr als die Summe seiner Teile.

Wahrend einer hermeneutischen Analyse findet eine kontinuierliche, kritische Prifung des
Themas und der Analyse statt, wobei im Blick behalten werden muss, ob die gebildete
Theorie ihren Status gegeniliber anderen relevanten Alternativen halten kann.
Insbesondere die Normalitditsannahme etwa in Bezug auf routinemalige
Verhaltensweisen, aber auch auf Vorannahmen3, welche Menschen aufweisen, sind
Ausgangspunkte fir eine kritische und reflexive Priifung (Chang, 2022). Das Betrachten der
Fragestellung aus verschiedenen Blickrichtungen ist dabei wesentlicher Bestandteil der
hermeneutischen Analyse (Gadamer, 2010).

Nach der Theorie von und Gadamer ist ein gewisses Vorverstandnis, die notwendige
Voraussetzung dafir, dass ein Verstehen (iberhaupt stattfinden kann. Dennoch muss
dieses Vorverstandnis, genauso wie das Verstehen, standig kritisch auf seinen
Wahrheitsgehalt geprift werden. Dieser Prozess des Verstehens hat damit auch einen
zeitlichen Aspekt, ,,der den Ubergang vom anfinglichen Vorverstidndnis zum Erreichen des
tatsdchlichen Verstindnisses einrahmt” (Valente & Marchetti, 2022, S. 21 Ubers. d. Verf.).
Dieser zeitliche Aspekt des Verstehensprozesses fuhrt laut Gadamer zum oben bereits
erwdhnten hermeneutischen Zirkel oder Kreis (Gadamer, 2010). Beim Durchlaufen des
Kreises wird standig neues Wissen erworben und dieses fuhrt zu einem neuen (Vor-
)Verstandnis. Da dabei kein im Kreis bewegen verdeutlicht werden soll, wird dieser
Verstehensprozess heute als eine sich hoéher schraubende Spirale formuliert und
visualisiert (Kuckartz, 2018, S. 15). Dabei unterstiitzt der spirale Prozess durch das Bewegen
zwischen dem Ganzen und den Teilen den Ubergang vom allgemeinen Vorverstiandnis zu
einem spezialisierten und tieferen Wissen (Valente & Marchetti, 2022). Am Ende soll eine

Fusion des Vorverstandnis mit dem neuen Zielwissen erreicht werden.

3 Vorannahmen: Annahmen, welche noch nicht unmittelbar als Vorurteile zu bezeichnen sind, da sie noch
kein Werturteil fallen.
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Es wird wiederholt daran gezweifelt, dass hermeneutische Verfahren einen Platz in der
empirischen Forschung haben bzw. haben sollten. Sie helfen jedoch bei der Interpretation
von Ergebnissen und der Gewinnung von Hypothesen (Kuckartz, 2018, S. 21). Denn
,methodologisch denken bedeutet: auf die vom Wissenschaftler verwendeten Methoden
zu reflektieren” (Klafki, 2001, S. 132; Herrmann, 2013). Die methodologischen
Grunderkenntnisse sind dabei das Ergebnis dieser Reflektion (Klafki, 2001, S. 132;
Herrmann, 2013). Die quantitative Forschung kommt ebenfalls nicht ohne
Bedeutungsermittlungen aus. Im Grunde ist jede Methode hermeneutisch, weil auch
errechnete Zahlen oder mathematische Aussagen gedeutet und interpretiert werden
mussen. Auch Ausgangsfragestellungen, unabhdngig der jeweiligen Fachdisziplin,
entstehen durch Uberlegungen, die man als hermeneutisch bezeichnen kann. ,Ich
vermute, dass im Grunde jede Hypothese einer empirischen Untersuchung durch
Uberlegungen zustande kommt, die den Charakter der Sinn- oder Bedeutungsermittlung
haben, also durch hermeneutische Uberlegungen. Damit ist allerdings nicht gesagt, dass
alle Empiriker diese gedanklichen Schritte, die zu ihren Hypothesen flhren, selbst als
hermeneutische Uberlegungen erkennen und mit der notwendigen und méglichen Strenge
vollziehen” (Klafki, 2001, S. 129). Die Hermeneutik sollte ,vor geisteswissenschaftlichem
Isolationismus geschiitzt werden”, denn ,,Menschen kénnen nur deshalb etwas verstehen,
weil sie es auf ihre Interessen, auf kulturelle Praktiken, kurz: auf sozial erzeugten Sinn
beziehen”. Damit wird eine ,Universalisierung des Verstehensbegriffs“ angestrebt (Jung,
2012, S. 13). Durch die Universalisierung der Hermeneutik kann sie zu einer , Theorie des
lebensweltlichen Realitatszugangs” ausgebaut werden. Das Verstehen bezieht sich damit
nicht mehr ausschliellich auf andere Menschen oder Lebewesen, sondern auf alles
Wirkliche und aus diesem menschlichen Wirklichkeitszugang differenzieren sich die
Geistes- und Naturwissenschaften heraus (Jung, 2012, S. 13).

Es erscheint vielmals so, als ob Naturwissenschaften mit der sinnfreien Welt , der Fakten
und kausalen Beziehungen® der Geisteswissenschaft und damit der sinnstrukturierten
»Welt des Sozialen die Heimat der Hermeneutik” gegenliberstehen, ,aber
hirnphysiologische und organische Vorgange [sind] immer Voraussetzung fir jedwedes
Denken” (Jung, 2012, S. 19).

Die Voraussetzung einer jeden Dissertation, unabhdngig ob natur- oder

geisteswissenschaftlich, ist, dass es ein Problem oder eine problematische Fragestellung zu
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l6sen bzw. zu beantworten gibt. Diese Fragestellungen lassen sich nicht immer
ausschlieBlich einer einzigen Disziplin zuordnen und kdnnen vom Zeitpunkt der
Beantwortung abhangig sein. Problemfragestellungen kénnen fluide sein, zu
unterschiedlichen Zeitpunkten in unterschiedlichen Fachbereichen herangezogen werden
oder je nach Kenntnisstand verschiedene Disziplinen verbinden.

In dieser Dissertation werden verschiedene Fachbereiche der Medizin, wie die
Humangenetik, die Pharmakologie und die daraus hervorgegangene Pharmakogenetik, mit
sozialpolitischen Texten verglichen und diskutiert, um flr die umstrittene Verwendung der
Kategorie der Rasse in medizinischer insbesondere in pharmakogenetischer Forschung ein
Resultat zu erzielen, wie dies in Zukunft moderiert werden kann. Da in dieser Dissertation
unterschiedliche Disziplinen verbunden werden, ist es besonders wichtig, eine
strukturierende, (ibergeordnete Methodik zu verwenden.

Dabei ist, wie in der hermeneutischen Analyse vorgegeben, insbesondere der Kontext
entscheidend und wie dieser dazu beitrdgt, auf welche Weise das Konzept der Rasse
angewendet wird bzw. in Zukunft angewendet werden sollte. GleichermalRen wird durch
den Kontext die Notwendigkeit der kritischen Auseinandersetzung hervorgehoben. Durch
die unterschiedliche Textarbeit findet auch immerzu ein methodisches Beeinflussen der
Fundstucke statt.

Der Begriff der Rasse ist allein schon durch seine Mehrdeutigkeit ein Problemgenerator. Als
vielschichtiges Thema ldsst sich das Rassekonzept nicht einfach innerhalb einer Disziplin
analysieren, festlegen oder rein wissenschaftlich untersuchen. Der Rassebegriff bewegt
sich, ebenso wie diese Dissertation, im Diskurs von Politik und Wissenschaft. Aktuell wird
er in der Medizin auf eine Weise angewendet, die in hochstem Male diskussionswiirdig ist.
Dennoch wurde durch die Anwendung der hermeneutischen Analyse kein definitiver,
abschlieender methodischer Ansatz gewahlt. Alle Erkenntnisgewinne bleiben damit, wie
es typisch fiir die hermeneutische Interpretation ist, immer eine Art Vorverstandnis fur

weitere Analysen und Interpretationen.
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1.3 Aufbau der Arbeit

Die vorliegende Dissertation gliedert sich in vier Hauptkapitel und schlieBt mit einer
Diskussion, welche das Thema im aktuellen Kontext analysiert, und einer nachfolgenden
beurteilenden Zusammenfassung. Zundchst wird in das Konzept der Rasse eingefiihrt. Da
der Begriff der Rasse ein sich Uber die Zeit verdanderndes Zuschreibungs- bzw.
Teilungssystem beinhaltet, wird in diesem Abschnitt der Dissertation die Entstehung des
Rassekonzepts, insbesondere die naturwissenschaftlich-medizinische Interaktion,
dargestellt. Diese kritische Auseinandersetzung ist unabdingbar, da die vorliegende Arbeit
mit Begrifflichkeiten, wie Rasse, Rassifizierung und Rassismus operiert und diese in den
augenblicklich stattfindenden Wissenschaftsdiskurs einordnet.

Ein Fokus liegt dabei auf den Rassentheorien des 18. und 19. Jahrhunderts, da in diesen
beiden Sakula der Rassebegriff Eintritt in die Wissenschaft erhielt und den Ursprung fir
unsere heutige Interpretation des Begriffs mal3geblich beeinflusst hat. Dabei erfillt dieses
Kapitel nicht den Anspruch einer umfassenden historischen Aufarbeitung, sondern bildet
die Stationen ab, welche fiir das Verstdndnis moderner Rassifizierungen in der Medizin,
speziell in der Pharmakogenetik, relevant sind.

AnschlieBend wird die Genetifizierung der Rasse, wie sie seit dem 20. Jahrhundert in der
Wissenschaft praktiziert wird, erldutert und in Bezug auf das Hauptthema der Dissertation
konkretisiert. Neuere Erkenntnisse der Genomforschung, vor allem aus dem Human
Genome Project waren fiur die (Weiter-)Entwicklung des Rassediskurses von immenser
Bedeutung, denn sie markieren die ersten wissenschaftlich stichhaltigen Ergebnisse zur
Rassenfrage.

Die Theorie des Zuschreibungssystems Rasse befasst sich mit dem aktuellen Verstandnis
des Rassebegriffs, von welchen Kriterien eine Zuschreibung nicht-weiffer Menschen
abhangt und welche Begriffe ersatzweise verwendet werden. Interessant ist, welche
Unterschiede sich gerade in der Eigen- oder Fremdzuschreibung der Rasse ergeben und wie
inkonstant diese sein kénnen. Die Einfihrung in das Konzept der Rasse orientiert sich
insgesamt an einem Zeitstrahl, um die aufeinanderfolgenden Dynamiken des
Rassifizierungsprozesses herauszuarbeiten, mit dem Ziel, das Konstrukt der Rasse in der

Mitte des stattfindenden wissenschaftlichen Diskurses zu halten.
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Ein Einblick in die genetischen Grundlagen der Differenzforschung ist Voraussetzung, um
die Komplexitdt und die Diffizilitdit von in Rassen kategorisierten Gruppen vor dem
Hintergrund genetischer Erkenntnisse einordnen zu kénnen. Entscheidend sind dafiir das
bereits erwahnte Human Genome Project und weitere grol3 angelegte genetische Studien,
die zur Untersuchung der menschlichen Diversitat angelegt wurden. Obwohl diese Projekte
in ihrer Summe eigentlich das Gegenteil bewiesen haben, namlich dass der Mensch sich
genetisch weitaus ahnlicher ist als zundachst angenommen, sind sie der Ausgangspunkt flr
Skepsis und die Basis fiir die weiterhin stattfindende Biologisierung der Rasse.

Die Hautfarbe ist das am hadufigsten genetisch rassifizierte Merkmal einer nicht-weifsen
Person und nach wie vor Pradiktor fiir Diskriminierungserfahrungen, weshalb am Beispiel
der Hautfarbe die Rassifizierung genetischer Merkmale herausgearbeitet wird. Die zuvor
vermittelten genetischen Grundlagen bieten die Mdoglichkeit nachvollziehen zu kdnnen,
inwiefern die Hautfarbe ein genetisch unprazises Merkmal darstellt, um Menschen in
Gruppen einzuteilen. In der American Heart Failure Studie, der Zulassungsstudie von BiDil,
wurde ebenfalls die Hautfarbe zur Kategorienbildung der Studienteilnehmenden
verwendet und auch die Indikationsstellung BiDils ist abhangig von der selbstdefinierten
Hautfarbe der Proband*innen bzw. Patient*innen.

Da BiDil ein Arzneimittel zur Behandlung der Herzinsuffizienz ist, wird die Rassifizierung von
Krankheiten am Beispiel der Herzinsuffizienz veranschaulicht. Daflir wird zundchst das
Krankheitsbild der Herzinsuffizienz skizziert und pathophysiologische Hintergriinde
erlautert. Inwieweit die Herzinsuffizienz als rassifizierte Erkrankung verstanden werden
kann, welche Ursachen und Folgen sich deshalb fiir Schwarze Patient*innen ergeben und
welche Unterschiede es in der Statistik tatsachlich gibt, wird in diesem Abschnitt
verdeutlicht.

Nach einer kurzen Einfihrung in die Terminologie der personalisierten Medizin und der
Pharmakogenetik wird die Rasse als Kategorie in medizinischer Forschung untersucht.
Dabei wird spezifischer auf die Kategorienbildung eingegangen und wie Rasse
insbesondere in den USA zugeschrieben wird, da BiDil nur in den USA als rassenspezifisches
Medikament zugelassen wurde. Es wird analysiert, weshalb Rasse als Kategorie in
medizinischer Forschung iberhaupt genutzt wird und wie wissenschaftlich korrekt diese
Art der Zuschreibung ist. Dieser Abschnitt kann als Fortfihrung des Kapitels Uber die

Theorie des Zuschreibungssystems der Rasse verstanden werden, mit dem ergdnzenden,
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konkreten Bezug zur Pharmakogenetik. In diesem Zusammenhang ist disputabel, wie ein
an weifsen getestetes Arzneimittel als universell einsetzbar fiir alle Menschen gilt und ein
an Schwarzen getestetes Arzneimittel nur fir Schwarze zugelassen wird. Inwieweit die
weitere Anwendung des Konzeptes der Rasse daher scientific racism bedient und welche
weiteren Beispiele es dafiir in der Medizin gibt, wird im nachfolgenden Kapitel thematisiert.
Die Vorarbeit der vorausgegangenen Kapitel mindet im letzten Hauptkapitel in der
Kontextualisierung des ersten rassenspezifischen und als personalisierte Medizin
angepriesenen Arzneimittels BiDil. Nach einleitenden Worten tber die pharmakologischen
Fakten des Arzneimittels wird schrittweise die Entstehungsgeschichte zum ersten
rassenspezifischen Medikament erldutert. Dass BiDil als Musterbeispiel fir eine rassifizierte
Pharmakogenetik verstanden wird, liegt nicht unlangst an der erstaunlichen Geschichte
hinter dem Medikament. Erst nach Darstellung dieser kann die vollumfangliche Kritik an

BiDil verstandlich gemacht werden.
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2. Wissenschaftliche und konzeptuelle Einfiihrung

2.1 Die Entstehung des Rassekonzeptes

Woher der Begriff der Rasse stammt, ist sprachwissenschaftlich nicht abschlieRend geklart.
Verschiedene Urspriinge werden diskutiert, etwa aus dem Arabischen raz (Kopf/Ursprung)
oder dem Lateinischen radix (Wurzel) (Geulen, 2011, S. 14). Weitere Uberlieferungen
stammen vom altitalienischen Begriff I’arraz (Sorte/Art) ab, welcher sich lediglich auf die
Tierzucht bezog (Gomez de Silva, 1985, S. 449).

Dem Bedurfnis folgend die Natur zu systematisieren, entschied der franzdsische Arzt und
Philosoph Francois Bernier bereits 1684 auch den Menschen nach koérperlichen
Merkmalen, wie der Hautfarbe, der Statur und der Gesichtsform zu kategorisieren (Fuchs,
2008, S. 27). Die Einteilung nach phanotypischen Merkmalen entsprach einem Novum,
welches bis heute ausschlaggebend fiir unser Verstandnis des Rassebegriffs ist. Bernier
teilte in vier bis flinf Spezies ein, welche er vor allem geografisch sowie physiognomisch
festlegte (Bernier, 1684). Durch seine Beschreibung der Augen von Menschen asiatischer
Herkunft als kleine Schweineaugen wird deutlich, welche Spezies er als minderwertig
empfand (Bernier, 1684; Boulle, 2020). Als Zeichen seines eurozentrisch &sthetisch
gepragten Idealtyps beschrieb er dagegen weiffe Menschen als besonders schén (Reimann,
2017, S. 91). Zwar stellte Bernier keine hierarchisierende Ordnung auf, durch seine
abwertende Sprache lasst sich aber eine solche vermuten (Fuchs, 2008; Reimann, 2017).
Der schwedische Naturforscher und Mediziner Karl von Linné veroffentlichte 1735 die
Systema natura, in welcher er die Menschheit abhangig von ihrer Hautfarbe in Rote, Gelbe,
Schwarze und weifle einteilte. Linné sprach noch nicht von Rassen, indem er ,den
Afrikaner” jedoch auf die unterste Stufe stellte und ihn als ,boshaft, faul, nachlassig”
beschrieb, ldsst sich die vorherrschende Hierarchisierung und Abwertung bestimmter
Menschengruppen erkennen (Linné, 1767; Eneanya et al., 2022, S. 85 Ubers. d. Verf.).
Anders als der Europder, welcher schlau und erfinderisch sei und von Gesetzen regiert
werde, ware der Schwarze von Willkir geleitet (Linné, 1767; Reimann, 2017, S. 97). Der
weifse Mensch verkorperte Macht und Norm, der Schwarze sei zur Unterwerfung geboren,
der mit seiner Arbeit dem weifSen zu noch mehr Wohlstand verhelfen sollte. Damit versah
Linné seine durch Hautfarbe gebildeten Menschengruppen nicht nur mit einer

unterschiedlichen Biologie, sondern auch mit kulturellen Werturteilen (Marks, 2017). Noch
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bis heute halten diese Zuschreibungen rassistische Stereotype am Leben. Als geschatzter
Mediziner wurden seine Behauptungen als wissenschaftliche Legitimierung angesehen an
biologisch divergierende Rassen zu glauben und vor allem Schwarzen Menschen eine
Inferioritdt zuzusprechen (Eneanya et al.,, 2022, S. 85). Eine Maoglichkeit der
Weiterentwicklung einzelner Lebewesen galt als ausgeschlossen, weshalb auch die
Entstehung neuer Arten fiir ihn nicht moglich war (Larson, 1968; Reimann, 2017, S. 95). Die
Natur sei ein in sich geschlossenes System, die keiner Dynamik, geschweige denn einer
Evolution unterliege.

Durch die Entdeckungen von Forschungsreisenden und der Expansion der Europder riickte
zunehmend die Naturgeschichte des Menschen in den Fokus wissenschaftlicher
Untersuchungen (Reimann, 2017, S. 48). Das Hauptaugenmerk lag dabei auf den
Menschen, die in ihrem AuReren vom weifien Standard abwichen. Die Vielfalt des
menschlichen Phanotyps* wurde in Abgrenzung vom eigenen Selbst beschrieben. Selten
stand dabei das Individuum im Fokus, allenfalls nur stellvertretend fir eine
Bevolkerungsgruppe, der man willkirlich Eigenschaften attestierte wie die vermeintliche
sexuelle Triebhaftigkeit Schwarzer Frauen. Diese Narrative trugen zur Dehumanisierung
und Animalisierung Schwarzer Menschen bei und erschufen rassistische Narrative, welche
bis heute bestehen.”

Besondere Aufmerksamkeit in Deutschland erhielt der Mediziner Johann Friedrich
Blumenbach. In seiner 1775 in Latein erschienenen Promotionsarbeit De generis humani
varietate nativa (Uber die natiirliche Verschiedenheit im Menschengeschlechte) fiihrte er
den Begriff der Rasse in die Wissenschaft ein (Blumenbach, 1775; Fuchs, 2008, S. 36).
Blumenbach beschrieb eine Menschenart, welche sich in finf vor allem geografisch
begriindeten Hauptvarietditen des Menschen unterteile, welche er spater als
Menschenrassen bezeichnete. Seinem eurozentrisch gepragten Schoénheitsideal
entsprechend bezeichnete er die kaukasische® Rasse als schénste Menschenrasse (Fuchs,

2008, S. 36; Plimecke, 2013, S. 72; Reimann, 2017, S. 202). Als Begriinder der Kraniometrie’

4 Phinotyp: von Umwelt und genetischer Grundlage bestimmtes sichtbares Erscheinungsbild eines
Organismus.

5 Zum Thema Sexualisierung Schwarzer Menschen heute siehe auch (Hasters, 2020, S. 144-154).

5 Weifse Menschen wurden als Kaukasier bezeichnet, da die Gegend um den Kaukasus als Ursprung
weifShdutiger Kultur angenommen wurde. Auch heute noch wird der Begriff als Bezeichnung weifSer
Menschen, vor allem in der Medizin und Psychologie, im Englischsprachigen verwendet (Plimecke, 2013, S.
72).

7 Kraniometrie: Wissenschaft der Schadelvermessung.
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nahm Blumenbach vor allem seine Messungen an Schadeln zu Hilfe, um eine Einteilung von
Menschenrassen vorzunehmen. Allerdings musste er nach diesen Untersuchungen
anerkennen, dass es flieRende, graduelle Uberginge zwischen den Menschengruppen gibe
und es daher schwierig sei genaue Einteilungsmerkmale oder Trennlinien zu markieren
(Rupke & Lauer, 2020). Diese Varietdten seien durch Anpassung an verschiedene
Klimazonen entstanden und wiirden fortlaufend entstehen (Reimann, 2017).

Dennoch hat die Kraniometrie die Einteilung der Rasse objektiviert, verwissenschaftlicht
und vermeintlich dazu befdhigt die Einteilung von Menschen anhand systematischer
Vergleiche vorzunehmen. Die Kraniometrie diente daher als wichtigstes rassenkundliches
Untersuchungsfeld im 19. Jahrhundert (Pliimecke, 2013). Obwohl Blumenbach selbst keine
Abstufung innerhalb seiner Menschenrassen vornahm, verstarkten seine Untersuchungen
die rassistischen Ansichten einer europdischen Hegemonie. Die pseudowissenschaftliche
Kraniometrie wurde spater missbrauchlich zur Ableitung von Charaktereigenschaften und
Intelligenz von Schadelformen verwendet, mit dem Ziel, die weifSe Rasse als vollkommenste
und reinste Rasse hervorzuheben.

Immanuel Kant war zwar von einem gemeinsamen Ursprung der Menschheit Gberzeugt,
bezeichnete aber Schwarze und weifle als grundverschiedene Rassen (Fuchs, 2008). , Auf
diese Weise sind [N-Wort] und Weisse zwar nicht verschiedene Arten von Menschen, (denn
sie gehoren zu einem Stamme) aber doch zwei verschiedene Racen [...]“ (Kant, 1775, S. 12).
Seiner Meinung nach hatte eine Ursprungsrasse die Erbanlage fiir alle Rassen inne, von
welcher sich die weiteren Rassen ausgebildet hatten. Durch Anpassung an verschiedene
Gegebenheiten hatten sich die Rassen untereinander abgegrenzt, vor allem durch
unterschiedliche Hautfarbe und geografische Herkunft, wobei die Ursprungsrasse nicht
mehr existieren wirde (Kant, 1968). In seiner Rangordnung standen die weiffen auf der
obersten Stufe. Schwarze wirden sich besonders als Sklaven eignen und da sich diese nicht
selbst regieren konnten, seien sie langfristig nicht liberlebensfahig und wiirden aussterben
(Kant, 1923). Der Hauptunterschied der Rassen sei die Hautfarbe, welche sich von Mensch
zu Mensch vererben lielRe. Das Klima wirke zwar laut Kant auf die Bildung von Rassen, aber
sei diese einmal entwickelt, gdbe es eine Unveranderbarkeit und Kontinuitat der Rasse
(Mosse, 2006, S. 54). Die Abspaltung sei dauerhaft und unwiderruflich (Reimann, 2017, S.
174). Da die Merkmale in ihrer Vererbung konstant seien, konnte selbst durch Umsiedlung

in eine andere Klimazone keine erneute Anpassung stattfinden. Die anderen Rassen, aulSer
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der weiffen, wirden daher stagnieren und nicht zu Fortschritt befdhigt sein. Eine
Durchmischung der Rassen lehnte er ab, denn die weifse wiirde dadurch degenerieren. Kant
gab als einer der ersten den Rassen eine deterministische genetische Grundlage, indem er
die Vererbung als Hauptmerkmal fiir die Zugehdrigkeit von Rassen benannte.

Im Gegensatz zu Monogenisten wie Kant und Blumenbach, gehen Polygenisten von
mehreren voneinander unabhdngigen Urspriingen der Menschheit aus, was an der
unterschiedlichen Physiognomik der Menschen zu erkennen sei. Voltaire beharrte darauf,
dass beim Betrachten der Varietaten der Menschen kein anderer Rickschluss als der von
getrennten Rassenentwicklungen moglich sein kénne. ,Die Rasse der [N-Wort] ist eine
andere Art von Menschen als die unsere, wie die Rasse des Spaniels von den Windhunden
[...]“ (Voltaire 1878, S. 357). Die Rassenmerkmale seien konstant in ihrer Vererbung. Die
Hauptkriterien zur Unterscheidung der Rassen waren dabei vor allem Hautfarbe und
Haarstruktur. Der postulierte Antagonismus Schwarz — weif$ stand dabei im Vordergrund,
andere Hautfarben und Rassen wurden deutlich weniger beschrieben. Mit diesem
Dualismus wurde die Sklaverei und Ausbeutung Schwarzer Menschen legitimiert, da die
angeborene Ungleichheit aufgrund des divergierenden Ursprungs, unabanderlich und
naturgegeben sei (Gondermann, 2007, S. 36; Roberts, 2011).

Die Diffamierung nicht-weiffer Menschen fallt nicht zufallig geschichtlich zusammen mit
dem Hohepunkt des Expansionsdrangs und der Unterwerfung aulRereuropaischer Volker.
Allen Rassentheorien des 18. Jahrhunderts war einig, dass die weiffe Rasse an der Spitze
der Naturordnung stehe und die erfolgreichste aller Rassen darstelle (Plimecke, 2013, S.
69). Rassistische  Stereotypisierungen  vermeintlich  rassisch  minderwertiger
Bevolkerungsgruppen nahmen dadurch auch im 6ffentlichen Bewusstsein zu. Simultan
entwickelten sich immer groteskere Kriterien zur Zuteilung von Rassenzugehérigkeit, wie
etwa Messungen zur Konsistenz des Ohrenschmalzes oder zur Defdkationsdauer
verdeutlichen (Herder, 1887; Plimecke, 2013). Als Ideal galt der europdische Korperbau
und Abweichungen wurden als optisch weniger dsthetisch, weniger zivilisiert, weniger
menschlich  beschrieben.  Angeblich  kleinere  Gehirngrolen, Hautfarbe und
Kérperbehaarung wiesen nicht-weiffen Menschen eine geringere Intelligenz zu und
erkldrten sie als Ubergangsstufe vom Affen zum Menschen (Comte de Buffon, 1749;
Kaupen-Haas & Saller, 1999). Diese vermeintlichen Abweichungen verfestigten rassistische

(Vor-)Urteile im pseudowissenschaftlichen Diskurs und dienten ausschlieBlich zur
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Bestatigung der vermeintlichen Inferioritat nicht-weiffer Menschen (Gould, 1988; Kriiger,
2002). Die Entwicklung und Anwendung von immer mehr Messinstrumenten zur
Differenzproduktion fihrten zur Zunahme von neuen Ordnungen und damit zu einer
steigenden Rassenanzahl (Plimecke, 2013, S. 76-77).

Insbesondere in der ersten Halfte des 19. Jahrhunderts findet der Rassenbegriff die
vielfaltigste Verwendung (Geulen, 2011, S.61). Die (Re-)Produktion weiterer Hierarchien
und Systeme sollte letztendlich nur die Inferioritat nicht-weifer Menschen bestatigen
(Gould, 1988). Es entstand ein ,,Rassismus, der vorgibt, in der Sprache der Wissenschaft zu
sprechen” (Delacampagne & Widmann, 2005, S. 126). Die Graueltaten an nicht-weifsen
Menschen konnten so entschuldigt und relativiert werden.

Als Vordenker der nationalsozialistischen Weltanschauung gilt der Rassenideologe Joseph
Arthur Comte de Gobineau. In seinem franzdsischen Essay Sur l'inégalité des races
humaines (Versuch (ber die Ungleichheit der Menschenrassen) rezipierte er
Rassentheoretiker des 18. Jahrhunderts (Gobineau, 1853). Die Sklaverei, die Gberhaupt erst
andere Volker auf andere Kontinente gebracht hatte, sei schuld an der Vermischung mit
minderwertigem Blut und an der Degeneration der Rassen (Gobineau, 1853-55; Weingart
et al., 1988; Mosse, 2006). Der Arier® war fir ihn die reinste Form des Menschen, da dieser
sich am wenigsten mit anderen Rassen vermischt habe (Biddiss, 1970, S. 267; Mihlen,
1977, S. 54). Gobineau gilt als Begriinder des modernen Rassismus, der die Rassentheorien
seiner Vorganger erweiterte und sie ,,zu einem ebenso kolossalen wie disteren System®
vereinte (Zur Muhlen, 1977, S. 51).

Das Erscheinen des Buches Origin of Species 1859 von Charles Darwin markierte ,eine
sprunghafte Verschiebung im naturwissenschaftlichen Diskurs” und glich einer geistigen
Revolution (Gondermann, 2007, S. 70). Darwins Beschreibung der natirlichen Selektion
bezog sich zunachst nicht auf den Menschen, sondern ausschlieBlich auf die Variabilitat im
Tier- und Pflanzenreich. Seine Evolutionstheorie war bahnbrechend, da die natlrliche
Selektion und die Moglichkeit der Adaptation an die Umwelt die Variabilitat der Natur
erkldaren konnte. Erst 1871 bezog sich Darwin in The Descent of Man, and Selection in
Relation to Sex auf den Menschen und bestatigte die Annahme, dass dieser vom Affen

abstamme. Unterscheidungskriterien zwischen Menschen seien laut Darwin nicht

8 Arier: urspriingliche Selbstbezeichnung von Inder*innen und Perser*innen, die der arischen, bzw.
indoiranischen Sprache machtig waren.
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auszumachen, da die Uberginge zu flieBend seien und die Menschen eine enge biologische
Verwandtschaft aufweisen wirden (Darwin, 1871, S. 199-200). Entgegen des
revolutiondren Gedankens der Evolutionstheorie verdanderte sie nicht die Idee der
Uberlegenheit von Rassen Uber andere (Kaupen-Haas & Saller, 1999). Ab dem 19.
Jahrhundert wurden Menschen nicht nur aufgrund von physiologischer Ahnlichkeit in eine
Rasse zusammengeschlossen, sondern auch durch gemeinsame Religion, Sprache und
andere willkirliche Kategorien.

Der Naturforscher und Cousin Darwins Francis Galton gilt als ,,Begriinder der menschlichen
Erblehre und Eugenik”, denn er verknlpfte Darwins Vorstellung der natiirlichen Auslese
mit den sozialdarwinistischen Vorstellungen, dass eine Ungleichheit zwischen den Rassen
bestlinde, die auf Gesetzen des Starkeren beruhen wirden (Fuchs, 2008, S. 69). ,Social
Darwinists filled scientific journals with studies claiming to prove that these inherently
primitive people were falling victim to a degenerative evolutionary process” (Roberts, 2011,
S. 35). Durch natlrliche Auslese wirde ein unterschiedlicher Selektionsdruck herrschen,
wodurch Menschenrassen lberhaupt erst entstanden seien. Im Prozess der selektiven
Zichtung sei durch das Reinhalten der Nachfahren ein Uberlebensvorteil entstanden.

Die Annahme, dass diese Reinheit erbbiologisch bestimmt bzw. bestimmbar sei, war im 19.
Jahrhundert weit verbreitet. Erworbene Eigenschaften wurden als nicht vererbbar
angesehen, weshalb die (Um-)Erziehung eines Menschen keinen Nutzen hatte. Intelligenz
und Personlichkeitsmerkmale seien laut Galton genetisch determiniert und daher erblich
(Roberts, 2011). Je erbgestinder die Menschen, desto hoher sei die Qualitat einer Rasse, da
gesunde Eltern gesunde Kinder hervorbrachten (Mosse, 2006, S. 97). Da die natirliche
Auslese zu viel Zeit in Anspruch nehmen wiirde, sollte sich der Mensch selbst diese
Funktion zunutze machen. ,What Nature does blindly, slowly, and ruthlessly, man may do
providently, quickly, and kindly” (Galton, 1905, S. 50). In Galtons Folgerungen wurde Rasse
als sehr weitlaufiger Begriff benutzt und auch nicht genauer bezeichnet. Dem damaligen
Narrativ folgend bezeichnete er Schwarze Menschen als schwachkopfig, impulsiv und mit
wenig Wirde ausgestattet. Obwohl er davon ausging, dass sich die inferioren Rassen auf
lange Sicht selbst vernichten und aussterben wiirden, beflirchtete er, dass dies zu lange
dauern kénnte und die inferioren Rassen, die weifSe Rasse bald in ihrer Anzahl Gibertreffen
und verdrdangen kénnte (Fintsch, 1999, S. 95; Fuchs, 2008, S. 72; Pearson, 2011, S. 221). Die

Rasse wurde so zum zentralen Stellenwert der eugenischen Ideologie.
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Spatestens zu Beginn des 20. Jahrhunderts nahm die Kritik an der Rassenbiologie zu. Vor
allem die Hierarchisierungen innerhalb von rassischen Ordnungen wurde abgelehnt, an die
Existenz von Menschenrassen glaubte man weiterhin. Der Biologe Julian Huxley und der
Anthropologe Alfred Haddon veroffentlichten 1935 ihre Kritik We Europeans: A Survey of
Racial Problems an der Rassenvorstellung. Sie zweifelten die Wissenschaftlichkeit der
voneinander abzugrenzenden Menschenrassen an und wiesen diese als
pseudowissenschaftlich zurlick (Miles, 2022). Anstelle von Rassen solle man von ethnischen
Gruppen sprechen, da diese nicht biologisch, sondern soziologisch und kulturell definiert
seien (Marks, 2017, S. 48). Rassismus sei als Rechtfertigung des Nationalismus zu
verstehen. An drei Unterarten der Menschheit, anstelle von Rassen, hielten sie dennoch
fest (Huxley & Hadden, 1935). Auch nach dem zweiten Weltkrieg wurde keine allgemeine
Absage an Rassekonzepte erteilt (Plimecke, 2013, S. 92-93). Viel mehr setzte sich eine
Dynamik in Gang, die sich anhand populationsgenetischer Forschung darauf versteifte, dass
man nur den Kern der rassischen Differenzen finden misse. Man glaubte, die weitere
Forschung wiirde schlieBlich die Richtigkeit bestehender Rassenunterschiede beweisen
kdnnen.

Der Begriff der Rasse war stets ein fluider und unbestimmter Begriff, der fiir verschiedenste
Zuschreibungen als Kategorie herhalten musste. Die vermeintliche biologische
Vormachtstellung weifSer Kultur, deren Politik und Asthetik blieb auch in nachfolgenden
Jahrhunderten auch auBerhalb biologischer Theorien bestehen. Die heute noch
stattfindende rassifizierende Praxis wird von der Angst einer Uberfremdung und dem
Wunsch nach Abgrenzung und der weiter bestehenden white supremacy® getrieben, was
dem damaligen Narrativ der Angst vor Durchmischung und Degeneration dhnelt. Damit ist
das Konzept der ,Rasse eine gesellschaftliche Teilungspraxis [..] deren
lebenswissenschaftliche Konzeptionen keinesfalls aus der Biologie heraus erklart werden
kénnen, sondern im Kontext einer gesellschaftlichen Legitimationsordnung [...] zu
begreifen sind“ (Plimecke, 2013, S. 15). Der Rassebegriff der Rassentheoretiker*innen
wurde seit jeher degradierend und diffamierend verwendet. Entsprechend der Jenaer

Erklarung aus dem Jahr 2019 ist ,,das Konzept der Rasse [...] Ergebnis von Rassismus und

9 White supremacy: ldeologie bzw. System, wodurch die weifle Vormachtstellung gegeniiber BIPoC
gewdhrleistet und verteidigt wird. , Die weifSe Vorherrschaft durchdringt unsere Kultur, Institutionen und
Beziehungen. [...] Eine Kultur der weiRen Vorherrschaft halt sich selbst aufrecht, indem sie People of Color
ausgrenzt” (Freimuth, 2022).
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nicht dessen Voraussetzung” (Fischer et al., 2019, S. 399). Die biologisch differenzierenden
Grundlagen zur Beschreibung von Rassekonzepten wurden damals wie heute auf

wissenschaftlich fragwirdigenden Forschungen aufgebaut.
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2.2 Die Genetifizierung der Rasse'®

Zum Ende des 20. Jahrhunderts riickte zunehmend die Genetifizierung der Rasseforschung
in den Fokus des wissenschaftlichen Diskurses (Plumecke, 2013, S. 99—-100). Damit wird das
Hinzuziehen populationsgenetischer und spater molekulargenetischer Untersuchungen zur
Beantwortung der Rassefrage beschrieben. Dabei sei die Genetifizierung ein ,Prozess,
durch den die Unterschiede zwischen Individuen auf deren DNA-Codes reduziert werden®
(Lippman, 1991, S. 19; Ubers. aus Plimecke, 2013, S. 103). Die Grundlage fiir die
Genetifizierung der Rasse bildet die Vererbung, die flr die Weitergabe rassischer Merkmale
verantwortlich gemacht wurde. Die Genetik und das Konzept der Rasse sind seit jeher eng
miteinander verbunden und um die Rassifizierung moderner genetischer Untersuchungen
und Kategorienbildungen nachvollziehen zu kdnnen, muss die Genetifizierung der Rasse in
den Blick genommen werden.

Ab dem 20. Jahrhundert wurde zwischen der Genetik und der Rasse eine ,immer
intensivere Bindung hergestellt”, welche ,auch als Antrieb fiir eine Erneuerung
rassifizierter Konzepte dient" (Plimecke, 2013, S. 106). Mit der ab 1900 als (klassische)
Genetik bezeichnete Wissenschaft wurde in Bezug auf Rassen ,oftmals typologisch
vorgegangen [...], sich also nur an Kriterien des AuBeren abgearbeitet” (Pisarek & Mayer,
2009, S. 5-7). In den Mal mehr mal weniger starren, in der Anzahl variierenden und
Uberschneidenden Menschengruppen wurde eine unterschiedliche Genetik vorausgesetzt.
Die klassische Genetik wurde durch den Biologen und Augustinermdnch Gregor Johann
Mendel aufgrund seiner Untersuchungen zur Kreuzung von Erbsenbliten Giberhaupt erst
als eigene biologische Disziplin wahrgenommen (Graw, 2020, S. 572). Damit konnte
bestatigt werden, ,,dass einige Dinge tatsachlich treu und stabil lber die Generationen
hinweg weitergegeben werden” (Marks, 2017, S. 46).

Mit der Etablierung der Populationsgenetik ab 1930 wurde Rasse nicht mehr typologisch
gedacht, sondern von einer Wahrscheinlichkeitsverteilung einzelner genetischer
Merkmalsunterschiede ausgegangen (Pisarek & Mayer, 2009). Anhand von
Haufigkeitsverteilungen bestimmter Merkmale entwickelten sich ,die physiologischen

Messungen der Rassenanthropologie zu Frequenzanalysen populationsgenetischer

10 Begrifflichkeit ilbernommen aus (Pliimecke, 2013, S. 105). Begriff der Genetifizierung unter anderem
1987 eingefiihrt von dem Mediziner Gordon Edlin (Plimecke, 2013, S. 102).
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Differenzforschung” (Plimecke, 2013, S. 153). Weniger das Einteilen aufgrund des
Phanotyps, sondern viel mehr die Messung von Genvarianten innerhalb einer Population
und zwischen Populationen (iber die Zeit bzw. Uber Generationen hinweg, wurde
untersucht. Die Vorstellungen lber Menschenrassen durchlebten damit einen Wandel.
Man erkannte, dass zuvor festgelegte Gruppen, wie etwa Schwarze und weifle, keinesfalls
so homogen darstellbar sind, wie man zuerst vermutet hatte. Die Erkenntnisse liber die
Evolution ermoglichten Unterschiede innerhalb, aber auch zwischen Gruppen zu erklaren
(Plimecke, 2013, S. 155-156). Dennoch hielten viele an der Vorstellung einer objektiven
Trennung von Menschengruppen fest, welche moglich ware, wirde man nur den Kern bzw.
alle Aspekte der Differenzen ergriinden.

Der Mediziner Oswald Avery entdeckte 1944, dass die Desoxyribonukleinsdure (DNA)
Trager unserer Erbinformation ist. Erst neun Jahre spater gelang es den Genetikern James
Watson und Francis Crick das Modell der Doppelhelix der DNA herzustellen, was einen
Meilenstein fiir die genetische Wissenschaft und den Beginn der molekularen Genetik
markierte.!! Mit der ab 1950 populdren Molekulargenetik wurde versucht Rasse, Ethnizitat
bzw. Kultur auf der Ebene der DNA abzubilden. ,Diese Molekularisierung von
Rasseforschung findet in verschiedenen Bereichen statt: in der Forensik, der Medizin, der
Ahnenforschung und der Pharmakologie” (Pisarek & Mayer, 2009, S. 5-7).

Mittlerweile wuchs auch im wissenschaftlichen Diskus die Kritik an Rassenvorstellungen.
Der Biologieanthropologe Frank Livingstone verdffentlichte 1962 seinen Artikel On the
Non-Existence of Human Races, in welchem er argumentierte, dass der Begriff der Rasse in
Bezug auf den Menschen aufzugeben sei. Zwar gabe es bedeutsame biologische Variabilitat
zwischen Populationen, diese sei jedoch nicht ausreichend, um von Rassen sprechen zu
kénnen. ,There are no races, there are only clines” (Livingstone & Dobzhansky, 1962, S.
279). Clines bezeichnet eine Graduierung, eine Abstufung von Merkmalen innerhalb einer
Art, aber zwischen verschiedenen Populationen (Bamshad et al., 2004). Klinale Variationen
konnen auch anhand von Graduenten des Klimas bestimmt werden, da der Mensch sich
immer wieder an neue Klimazonen angepasst hat (Kattmann, 2021, S. 290). Livingstone

argumentierte, dass innerhalb einer Rasse die Variabilititen konkordant, also

11 Das Modell der DNA geht auf Entdeckungen von Rosalind Franklin zuriick, der es gelang mittels
Roéntgenstrukturanalyse eine Fotografie der DNA zu erstellen (bekannt als Foto 51). James Watson gesteht
in seinem Buch , die Doppelhelix” auf welche unlautere Weise er sich die Fotografie beschaffte und wie er
durch Franklins Arbeit profitierte. Watson und Crick erhielten fir ihnr DNA-Modell den Nobelpreis.
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Ubereinstimmend sein missten (Livingstone & Dobzhansky, 1962). Die Variabilitat kann nur
als konkordant verstanden werden, wenn mehrere verschiedene Merkmale miteinander
korrelieren. Legt man eine Klassifikation, wie eine Rassenzugehérigkeit anhand eines
bestimmten Merkmals fest, misste dieses Merkmal konkordant zu anderen Merkmalen
sein. Wird ein Merkmal als Rassenmerkmal wie etwa die Haut- oder die Haarfarbe
bestimmt, miisste man naherungsweise auf weitere Merkmale innerhalb einer Rasse, wie
etwa die mittlere KorpergréRe schliefen kdnnen. Da dies beim Menschen nicht moglich ist,
konne es gemal Livingstone keine eindeutigen Rassenmerkmale geben und damit auch
keine Menschenrassen (Livingstone & Dobzhansky, 1962, S. 279; Barbujani, 2021, S. 109—
110). , As the number of characters increases it becomes more nearly impossible to
determine what the ,actual races really are.’” (Livingstone & Dobzhansky, 1962, S. 279).
Diese Einschatzung halt sich bis in die Gegenwart. Auch die Jenaer Erklarung von 2019 halt
fest, dass es genetische Unterschiede zwischen Menschen gibt, welche sich entlang eines
geografischen Gradienten bewegen. Doch ,die taxonomische Bewertung dieser
Differenzierung” sei willklrlich (Fischer et al., 2019, S. 400).

Der Evolutionsbiologe Richard Lewontin, welcher entscheidenden Einfluss auf die
Ubertragung molekularer Erkenntnisse in die Evolutionsbiologie hatte, schloss sich 1972
der Meinung an, dass es keinen Grund gadbe Rassekategorien beim Menschen
aufrechtzuerhalten. Die groRte genetische Variation ginge auf Unterschiede zwischen
Individuen zurick und nicht auf die Variation zwischen Gruppen. Durch die Annahme von
Rassekonzepten wiirde eine verzerrte Wahrnehmung der eigentlichen genetischen
Variation entstehen. ,,Human racial classification is of no social value and is positively
destructive of social and human relations. Since such racial classification is now seen to be
of virtually no genetic or taxonomic significance either, no justification can be offered for
its continuance” (Lewontin, 1972, S. 397; Barbujani, 2021; Dietrich, 2021; Edge et al., 2022).
Im Oktober 1990 begannen Wissenschaftler*innen im Rahmen des Humangenomprojektes
mit der Sequenzierung der DNA zur Entschlisselung des genetischen Codes. Das Ziel war
ein Referenzgenom zu erstellen, welches kostenlos fir Vergleiche und fortfihrende
Studien verfligbar sein sollte (United States Department of Energy, 2019). Am 26.06.2000
verkiindete der damalige Prasident Bill Clinton in einer Zeremonie des WeiRen Hauses, dass
das menschliche Genom entschliisselt ware. Beim Vergleich zweier beliebiger Menschen

sei deren Genom zu 99.9 Prozent miteinander identisch. ,All of us are created equal [...].
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After all, | believe one of the great truths to emerge from this triumphant expedition inside
the human genome is that in genetic terms, all human beings, regardless of race, are more
than 99.9 percent the same“ (Clinton et al., 2000).

Anstatt dieses Ergebnis als Bestdtigung der Nicht-Existenz von Menschenrassen zu
bewerten, konzentrierten sich damals, wie heute rassifizierende Untersuchungen auf die
0.1 Prozent, welche zwischen Menschen variieren konnen (Kahn, 2013; Pollock et al. 2021).
Diese  verbleibenden 0.1 Prozent reprasentieren allerdings etwa 3000 000
Sequenzunterschiede (Cichon, 2002).12 Diese Unterschiede bestimmen unser Aussehen
sowie auch unsere individuelle Krankheitsdisposition. ,, Der groRere Teil bleibt jedoch sehr
wahrscheinlich ohne phanotypische Konsequenz” (Cichon, 2002, o. S.).

Der Public-Health-Ethiker Michael Yudell spricht in diesem Zusammenhang vom paradox of
the genomic era (Yudell, 2011, S. 25). Einerseits haben molekulargenetische Erkenntnisse
dazu beigetragen, dass Rassekategorien als zu mehrdeutig und unpassend zur
Beschreibung menschlicher Diversitat angesehen wurden, andererseits versuche man nun
erst recht die Diversitat genauer zu untersuchen und abzubilden. Die Genetifizierung der
Rasse hat zu einer standigen Neukonzeptualisierung der Rasse durch genetische Methoden
gefihrt (Plumecke, 2013, S. 106). Dennoch kommt die grofte Kritik an modernen

Rassenkonzepten aus der genetischen Forschung selbst.

12 Mittlerweile wurden die Unterschiede zwischen zwei willkiirlich gewhlten Individuen auf eine Schitzung
von 0.5 Prozent revidiert (Levy et al., 2007; Karki et al., 2015). Zum Zeitpunkt des Humangenomprojektes
waren noch rund 8 Prozent nicht entschlisselt (Nurk et al., 2022). Die noch nicht entschlisselten Bereiche
waren repetitive Frequenzen der DNA. Diese Wiederholungssequenzen sind oft nahezu identisch und lassen
sich deshalb schwer sequenzieren. Erst 2003 wurde das Humangenomprojekt als abgeschlossen erklart,
obwohl Teile der DNA, insbesondere in der Zentromerregion und an den Enden der Chromosomen, immer
noch nicht entschlisselt waren (Podbregar, 2022). Erst im Mai 2021 gelang es das gesamte menschliche
Genom zu entschliisseln und dabei vorherige Fehler zu korrigieren (Nurk et al., 2022; Zahn, 2022).
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2.3 Die Theorie des Zuschreibungssystems Rasse

In diesem Kapitel wird in den Blick ggnommen, wie Rasse heutzutage zugeschrieben wird
und wie die verwendeten Kriterien noch immer an vergangene Rassekonzepte anknlpfen.
Nur mit diesem Verstandnis kann die im Nachfolgenden infrage gestellte Kategorienbildung
in medizinischen bzw. pharmakogenetischen Studien nachvollzogen werden.

Es gibt keine international einheitliche Definition des Begriffs der Rasse oder ethnischer
Zugehorigkeit. Welche Rasse eine Person sich selbst zuschreibt ist sehr subjektiv. Die
zugeschriebene Kategorie kann in Anzahl und Definition abhangig vom eigenen
Herkunftsland stark variieren, kann aber auch innerhalb eines Landes inkonstant sein
(Zhang & Finkelstein, 2019). Haufig handelt es sich um historisch gewachsene Definitionen
(Braun et al., 2007).

Obwohl im Deutschen der Begriff Rasse nicht mehr verwendet wird, steht Ethnizitat,
(biogeografische) Herkunft oder auch Kultur oftmals stellvertretend fiir eine
Kategorisierung von Menschen. Der englische Begriff race ist anders konnotiert. Darunter
werden nicht ausschlieflich biologische, sondern auch soziale Merkmale einer Person
verstanden (Kahn, 2014, S. 36). Trotz der sozialen Komponente des Begriffs wird Rasse in
den USA abhdngig vom phanotypischen Erscheinungsbild und der (vermuteten)
Abstammung zugeschrieben (Nicolas & Skinner, 2017). Ob jemand als weifs, asiatisch oder
Schwarz bezeichnet wird, hangt von den Gesichtszligen, der Kérperform und am starksten
von der Hautfarbe ab (Eneanya et al., 2022). In vielerlei Hinsicht nehmen die USA eine
Vorreiterrolle in den Bereichen Rassendiskurs, dem Bewusstsein Uber stattfindende
Rassifizierungen und der Bekampfung von Rassismus ein. Dennoch findet in den USA eine
Biologisierung des Rassekonzeptes, vorangetrieben durch seine Verwendung zur
Erforschung genetischer Diversitat, noch immer statt. Die ethnische Zugehdorigkeit wird
dagegen als abhdngig von Kultur, sozialen Praktiken wie Traditionen und
Erndhrungsgewohnheiten, Sprache und Religion verstanden (Mersha & Abebe, 2015; Lu et
al., 2022). Ethnicity “create[s] a sense of collective identity that is often carried forward
between generations” (Lu et al., 2022, S. 2).

Die derzeitig geltende Statistik zur Rasse einer Person wird in den USA durch das US Office
of Management and Budget (OMB) erhoben. Die OMB-Standards (No.15) geben flinf
mogliche rassische Kategorien vor: American Indian/Alaska Native, Asian, Black/African

American, Native Hawaiian/Other Pacific Islander und White. Die Zuteilung erfolgt anhand
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von Selbstidentifikation und seit 1997 ist es moglich sich mehr als einer Rasse zuzuordnen
(OMB Standards, 1997; United States Census Bureau, 2022).

Ebenfalls wird die Rasse einer Person durch das National Center for Health Statistics (NCHS)
aufgrund von Angaben in der Geburts- oder Sterbeurkunde erfasst. Da es zu diesen
Zeitpunkten selbstverstandlich nicht moglich ist, die eigene Rasse mithilfe der
Selbstzuschreibung festzulegen, wird sie meistens durch Angehorige oder Bestatter*innen
angegeben. Dies kann zu erheblichen Unterschieden in der Zuschreibung, zu
Fehlklassifizierungen und Stigmatisierungen fiihren (Lu et al., 2022). Die Erfassung zu
unterschiedlichen Zeitpunkten macht die Ergebnisse sehr variabel und reduziert damit die
Aussagekraft. Damit ist es theoretisch moglich bei der Geburt, bei einer Volkszahlung und
beim Tod drei verschiedene Rassen zugewiesen zu bekommen bzw. sich selbst zuzuweisen
(Root, 2017). Je nach betrachteter Statistik (OMB oder NCHS) leben also zu verschiedenen
Zeitpunkten unterschiedlich viele Menschen variabler rassischer Zugehorigkeit in den USA.
Zum Zeitpunkt der Geburt wird meistens von der Rasse der Eltern auf die Rasse des
Neugeborenen geschlossen. Dabei hat sich im Laufe der Jahre das Zuschreibungssystem in
den USA verandert. Bis 1989 zdhlten Neugeborene nur als weifs, wenn beide Elternteile
weifs waren. War eines der Elternteile Schwarz, so wurde das Neugeborene ebenfalls
unabhangig von der Rasse des anderen Elternteils als Schwarz bezeichnet. Historisch
abzuleiten ist dies von der one-drop-rule*® (Root, 2017, S. 467). ,One black great-
grandparent defined you as legally black; seven white great-grandparents weren’t enough
to make you white” (Marks, 200143, S. 7). Wie absurd dieses Rassenverstdndnis ist, wird von
Bernard Swynghedauw, einem Experten der molekularen Kardiologie, betont: ,Race is a
parameter that cannot be measured accurately and cannot even be defined using objective
criteria. Why skin colour? Why not height, which confers a strong evolutionary advantage?
Or baldness — which is neutral? [...] If one drop of black blood is enough to become black,
why not the reverse?“ (Swynghedauw, 2003, S. 37-47).

Ab 1989 war ausschlielllich die Rasse der Mutter bestimmend fir die Rasse des Kindes.
Diese Uberarbeitung verdnderte die Statistik. Eine Person, die im Dezember 1988 geboren

wurde, hdtte als Schwarz bezeichnet werden kdnnen. Dieselbe Person hatte als weifs

13 One-Drop-Rule: Rechtsprinzip der Rassenklassifizierung im 20. Jahrhundert in den USA. Ein Tropfen
Schwarzen Blutes sei ausreichend um eine Person als Schwarze bzw. nicht-weifSe Person zu deklarieren.
Dies diente dazu ein rassisches System zu entwickeln und Rassenmischung und Chancengleichheit zu
verhindern.
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bezeichnet werden kdnnen, ware sie nur einen Monat spater im Januar 1989 geboren. Dies
ist die Begriindung fir den plétzlichen Anstieg der Geburtenzahl weifSer Sauglinge (Root,
2017).

Bei der Festlegung der Rasse auf der Sterbeurkunde kdnnen statistische Daten stark davon
abweichen, ob Angehdrige oder das Bestattungsunternehmen die Rasse der Person erfasst.
In beiden Fallen kann sie abweichend von der selbstzugeschriebenen Rasse sein. Je nach
Erfassung kann die Anzahl der Verstorbenen bestimmter OMB-Rassen stark variieren. Diese
Umstellungen und die unterschiedliche Erfassungen von verschiedenen Amtern machen
die Daten sehr unzuverlassig (Root, 2017, S. 467). Es veranschaulicht, wie willkirlich
rassische Zugehorigkeit an der Hautfarbe festgemacht wird.

Klassifizierungssysteme stellen immer eine ethische Entscheidung dar (Kahn, 2014, S. 33).
Im Werk Uber Klassifizierungen Sorting Things Out von dem Informatiker Geoffrey Bowker
und der Soziologin Susan Leigh Star wird Rasse als bindres Prinzip gegenseitiger
Exklusivitaten beschrieben. Man ist entweder weifs oder Schwarz, jedoch nie beides
(Bowker & Star, 2008, S. 61-63). Insbesondere fiir Personen, welche sich als interracial
verstehen, wird die Zuschreibung der eigenen rassischen ldentitdat damit zu einer
schwierigen Aufgabe. Die Rasse ist ein abstraktes System von modellhaftem Denken und
nicht biologisch oder naturhaft gegeben (Bowker & Star, 2008, S. 61-63). Sie ist eine
historische, politische und soziale Zuschreibung von Menschen fiir bzw. Gber Menschen
und entsteht aus sozialen Gegebenheiten und Praktiken, welche durch heterogene
Uberzeugungen und kulturelle Assoziationen koproduziert werden (Bowker & Star, 2008,
S. 61-63). Menschen neigen dazu sich gegenseitig nach Gruppenzugehorigkeit und
verschiedensten Kategorien zu be- und verurteilen. Da durch Kategorien Objekte und
Situationen besser einzuordnen sind, werden neue Erfahrungen erwartbarer (Waldmann,
2008). ,,Subalterne Kategorien, Personen und Gruppen werden mit Eigenschaften belegt.
Es wird ein ,Wissen’ Gber ihr Wesen erzeugt. In diesem Wissen besteht die Hauptaussage
in der Artikulation ihrer ,Differenz’ in Relation zur hegemonialen [weifSen] Gruppe. In einer
bindren Anordnung werden ihnen Eigenschaften zugeschrieben die in Opposition zu den
(vermeintlichen) Eigenschaften der [weifsen] Gruppe stehen” (Eggers, 2005, S. 35). Wenn

die Vorstellung Uber die eigene Rasse nicht in dieses bindre System passt, kann es zu einer
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kognitiven Dissonanz!* kommen, da personliche und gelebte Erfahrungen durch die
Klassifizierung nicht zusammenpassen (Bowker & Star, 2008; Fullwiley, 2007b, S. 7).
Rassische Kategorisierung ist ein Phdnomen, welches durch (Vor-)Urteile und
Wahrnehmungen (iber uns selbst und tGber andere entsteht (Nicolas & Skinner, 2017, S.
608). Dabei wird vor allem die outgroup mit rassischen Merkmalen versehen. Die eigene
Gruppe fungiert als Standard oder Basis, wodurch Merkmale anderer Rassen starker
hervortreten (Nicolas & Skinner, 2017, S. 610). Menschen, die sich selbst als mixed race
bezeichnen, werden von anderen aufgrund ihrer duBeren Merkmale eher zur minority
group als zur majority group gezahlt (Levin, 1996; Halberstadt et al., 2011; Nicolas &
Skinner, 2017). Insbesondere Menschen, die aufgrund &duBerer Merkmale als sehr
Stereotyp fiir diese Gruppe angesehen werden, haben mit mehr Vorurteilen zu kampfen
und werden haufiger diskriminiert als andere Mitglieder (Nicolas & Skinner, 2017; Maddox
& Perry, 2018). Kategoriales Denken hilft den Menschen die Welt zu ordnen und sie damit
besser zu verstehen. Grundsatzlich ist dies eine kognitive Fahigkeit, die intuitiv ablauft und
einem selbst nicht immer bewusst ist. Sobald sie aber zu Ausgrenzungen und
hierarchischen Ordnungen fiihren, die als solche nicht existieren und andere Menschen
diskriminieren, miissen sie streng hinterfragt werden.

Dabei sind nicht nur die Begrifflichkeiten der Rasse und Ethnizitat uneindeutig, auch die
Auswahlkategorien der Rasse. Mit der Beschreibung der eigenen Identitdt als etwa
Afroamerikaner*in kann die gesellschaftliche und die politische Identitdt ausgedriickt
werden. Diese Selbstbezeichnung ist aber nicht fur alle Afroamerikaner*innen
gleichzusetzen mit (ausschlieRlicher) afrikanischer Abstammung. Sowohl Personen, die sich
in den USA als Schwarz definieren als auch Personen, die sich selbst als weifs definieren,
haben afrikanische sowie europdische Vorfahren. Liegt der Schwerpunkt auf der
afrikanischen Abstammung kénnte man 20-30 Prozent der weifsen Bevolkerung der USA als
Schwarze definieren, da diese zwischen 2-20 Prozent afrikanische Vorfahren haben (Root,
2017, S. 468). Da Rasse nach wie vor stark vom phéanotypischen Erscheinungsbild
beeinflusst wird, unabhdngig von der Selbstzuschreibung oder ob von aullen

zugeschrieben, sind haufig die implizierten Hinweise zur Abstammung, die eigentlich in

14 Kognitive Dissonanz: sozialpsychologische Theorie nach Festinger (Raab et al., 2010). Eine kognitive
Dissonanz entsteht, wenn (von auBen zugeschriebene) Fakten und die eigene Realitdt nicht
Ubereinstimmen.
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genetischen Studien erhoben werden sollen, zu ungenau oder schlichtweg falsch. Die
Informationen zur eigenen Rasse, die auf dem Phanotyp basieren und genetische Daten
der Abstammung stimmen nicht immer Uberein (Mersha & Abebe, 2015). Dem Genetiker
Mersha und dem Molekularbiologen Abebe zufolge seien Personen, die sich selbst als
Afroamerikaner*innen bezeichnen, genetischen Analysen zufolge manchmal bis zu
99 Prozent europdischer Abstammung. Wohingegen Personen, die sich selbst als
Europder*in bezeichnen eine erhebliche Beimischung afrikanischer Abstammung
aufweisen (Mersha & Abebe, 2015). Dies macht die Nutzung der Kategorie Schwarz als
Selbstzuschreibung in medizinischen Studien zur vermeintlichen Erfassung genetischer
Zusammenhange sehr unprazise.

Oftmals nutzen Personen zur Selbstauskunft ihrer Rasse nur die Kategorien der OMB-
Rassen, da sie diese von Volkszahlungen kennen. Damit wahlen sie hadufig nicht die
Kategorie, mit der sie sich tatsachlich identifizieren, sondern die, die ihnen von aullen
auferlegt wird. Die Wahrnehmung und Zuschreibung von aul3en vermischt sich mit der der
Selbstzuschreibung (Cho & Sankar, 2004). Menschen mit jeweils einem Schwarzen und
weifSen Elternteil werden haufiger von aullen als Schwarz wahrgenommen, obwohl sie
genauso gut als weif8 klassifiziert werden konnten (Herman, 2010). Dies macht rassische
Zuschreibungen von interracial Personen von auBen sowie die Selbstzuschreibung
besonders ungenau und willklrlich. In The Problem with Race-based Medicine schildert die
Soziologin und Rechtswissenschaftlerin Dorothy Roberts wie sie bei einer medizinischen
Forschungsstudie ohne Begriindungen auf einem Fragebogen ihre eigene race angeben
sollte. Wenn damit die Diversitdit der Teilnehmenden in Bezug auf ihren sozialen
Hintergrund gemessen werden sollte, hatte sie sich als Schwarz bezeichnet (Roberts, 2016).
Sollte aber ein Risiko verbunden mit einem genetischen Merkmal aufgrund ihrer
Abstammung untersucht werden, hatte sie sich gleichermaen als afrikanisch wie
europaisch bezeichnet. Es seien allein soziale Griinde, weshalb sie sich vielmehr als
Schwarze Frau mit weifsem Vater identifiziere, anstatt als weifse Frau mit Schwarzer Mutter.
Wie konnten aber Uberhaupt wissenschaftliche, genetische Befunde erhoben werden,
wenn ihre eigene racial identity fiir sie wenig mit ihrem genetischen Hintergrund zu tun
habe? Fir sie stellte das eine unwissenschaftliche Betrachtung einer sehr kritischen

Variable dar (Roberts, 2016).
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Sozialpolitisches ~ Schwarzsein  und  biologisches  Schwarzsein  missen nicht
notwendigerweise miteinander kongruent sein, weder innerhalb einer Person noch
innerhalb einer Familie. GleichermalRen miissen Schwarzsein und Afroamerikanisch bzw.
Afroamerikanisch und Schwarzsein nicht Ubereinstimmen. Eine Schwarze Person ist
selbstverstandlich nicht automatisch Afroamerikaner*in. Analog muss sich eine
afroamerikanische Person nicht als Schwarz identifizieren. Alltagliche Erfahrungen mit
Rassismus kénnen zu geteilten Erfahrungen und einer gemeinsamen ldentitatspragung
fihren, dennoch gibt es Personen, die auRerhalb der kollektiven Identitat existieren (Lewis
& Nelson, 2022).

Zum Detektieren genetischer Unterschiede ist die Beschreibung Afroamerikanisch eine
ungenaue Kategorie, da Menschen mit Vorfahren aus Ost-, West-, Stid- und Nordafrika
zusatzlich zu verschiedenen Anteilen europaischer Abstammung erhebliche genetische
Unterschiede aufweisen kdonnen (Amutah et al., 2021). Afroamerikaner*innen sind
genetisch sowie sozialpolitisch eine sehr heterogene Gruppe und race ist demnach ein
schlechter Wert, um den genetischen Hintergrund Ubereinstimmend fiir diese Gruppe
anzugeben.

Die Selbstzuschreibung der Rasse zahlt aktuell als Goldstandard in der biomedizinischen
Forschung und wird am haufigsten zur Datenerhebung eingesetzt. Dabei sind diese
Selbstzuschreibungen nicht unverdanderlich und permanent. Im Schnitt verandern 5-
12 Prozent aller Amerikaner*innen im Laufe der Zeit ihre Selbsteinschatzung in Bezug auf
ihre Rasse (Agadjanian, 2023). Laut soziologisch, empirischer Studien d@ndern besonders
Menschen deren Eltern zwei verschiedenen OMB-Rassen angehdren haufiger ihre
selbstidentifizierte Rasse (Hitlin et al., 2006; Mihoko Doyle & Kao, 2007). Das Phdnomen,
welches versinnbildlicht wie rassische Fluiditat mit rassischer Ungleichheit interagiert,
betrifft folglich vor allem Minderheiten und multirassische Bevolkerungsgruppen
(Saperstein & Penner, 2012; Lu et al., 2022). Dabei andern urspriinglich als nicht-weifs
identifizierte Amerikaner*innen durchschnittlich zu 20 Prozent ihre race. Relevant fir die
Festlegung, aber auch fiir die Verdnderung der eigenen Rasse, ist der sozio6konomische
Status, das Geschlecht und das Erscheinungsbild.

Die selbstidentifizierte Rasse im Laufe des Lebens wechseln zu kdnnen, stellt gerade fir
multirassische Menschen die Mdglichkeit dar, die Entwicklung ihrer eigenen Identitat

Uberhaupt erst zu ermdoglichen (Agadjanian, 2023). Im Laufe der Zeit identifizieren sich aber
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weniger als die Halfte (48 Prozent) der Befragten einer Studie weiterhin als multirassisch,
wohingegen die Mehrheit sich im Verlauf als monoracial definiert (Agadjanian, 2023). Dies
konnte ein Hinweis auf den bestehenden sozialen Druck sein, sich einer eindeutigen
Kategorie zuzuordnen (Lu et al.,, 2022, S. 5). Menschen, die sich selbst als interracial
beschreiben wiirden, von auflen aber als Schwarz bezeichnet werden, sehen sich
besonders hadufig gezwungen, sich als Schwarz zu definieren (Agadjanian, 2023).

Aufgrund einer klaren Schwarz-weijf8-Dichotomie in den USA identifizieren sich Personen,
die sich zuvor als ausschlieBlich Schwarz oder weif$ identifiziert haben, zu 96 Prozent auch
noch Jahre spater mit derselben Zuschreibung (Agadjanian, 2023).

Personen, die noch relativ neu in die USA immigriert sind definieren sich selbst haufiger als
mixed race (Nicolas & Skinner, 2017). Dies kann damit zusammenhangen, wie lange ihre
Familien in den USA ansdssig sind. Rassische Kategorisierungen driicken folglich auch
immer die aktuellen Einwanderungsbewegungen aus. Es kdnnte demnach sein, dass
rassische ldentifikation sich (iber die Lange der Zeit verandert, die seit der
Migrationsbewegung der Familien vergangen ist (Agadjanian, 2023). Entscheidend fir
unsere eigene Selbstzuschreibung ist damit nicht nur die geografische Herkunft, sondern
auch der betrachtete Zeitraum. Wir sind alle Afrikaner*innen, wenn wir unsere
urspriingliche Herkunft vor langer Zeit beschreiben wollen (Kahn, 2014). Ebenso wirkt Zeit
bzw. Lebenserfahrung wie ein Katalysator fiir eine veranderte Selbstidentifikation (Tabb,
2016).

Durch wechselnde Selbstzuschreibungen innerhalb eines Lebens und durch die
Vermischung der intrinsischen und extrinsischen Zuschreibungsform werden statistische
Erhebungen jedoch inkonstant und nur sehr eingeschrankt reprasentativ. Werden diese
dann fur die Untersuchung genetischer Unterschiede genutzt, kbnnen falsche Annahmen
Uber rassische Unterschiede vermeintlich bestatigt werden, unabhdngig davon was die
Kategorie an sich schon impliziert. Deshalb ist es nicht nur wissenschaftlich fragwiirdig, eine
ganze Medikationsstudie allein auf der Kategorie des Schwarzseins zu erheben, sondern
auch auf genetischer Ebene héchst unprazise. Wie diese Kategorien als Teil medizinischer
Forschung angewendet werden und weshalb dies zu kritisieren ist, wird in den

nachfolgenden Kapiteln erlautert.
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3. Differenzforschung

3.1 Grundlagen der Differenzforschung

Die Erforschung der genetischen Diversitat von Menschen beriihrt verschiedene
Fachbereiche der Lebenswissenschaften und befindet sich daher im Diskurs
unterschiedlicher Perspektiven. ,Die Debatten iber die genetische Diversitatsforschung
offenbaren [...] einen fundamentalen Dissens liber die angemessene Regulierung” und
Formulierung ,wissenschaftlicher Forschung mit menschlichen Forschungsobjekten und
insbesondere Kollektiven“ (Wasserloos, 2005, S. 5). Relevant ist dabei, auf was diese
Erforschung der Differenz aufbaut, wie sie angewendet wird und was fiir Erkenntnisse
daraus bisher abzuleiten sind.

Die Hoffnung der personalisierten Medizin®® ist, durch die Erforschung der menschlichen
Vielfalt potenzielle Gene, welche im Zusammenhang mit bestimmten Krankheiten stehen,
zu detektieren und individuellere Therapien fiir diese Erkrankungen anzubieten. Dariber
hinaus soll die genetische Zusammensetzung eines Menschen Aufschluss Uber die
Vertraglichkeit bestimmter Pharmakotherapien geben. Damit soll in Zukunft einer
erkrankten Person, das fiir ihn oder sie am besten vertragliche und wirksame Arzneimittel
verschrieben werden kénnen. Daflir wird in der Differenzforschung unter anderem die DNA
nach méglichen Allelfrequenzen?® durchforstet, welche sich unterschiedlich Uber
verschiedene Bevoélkerungen verteilt haben.

Entscheidend fur die Erforschung der Differenz innerhalb von Populationen sind
sogenannte Polymorphismen. Polymorphismen sind Sequenzvarianten eines Gens, welche
von den Eltern vererbt werden und sich zwischen Individuen innerhalb einer Population
unterscheiden kénnen. Friher definierte man die Allelfrequenz des varianten Allels von
>1 Prozent in einer Bevdlkerung als Polymorphismus. Wurde dieser willkirliche
Schwellenwert nicht tGberschritten sprach man von Mutationen. Mutation wurde haufig
mit pathologisch gleichgesetzt, obwohl nicht jede Mutation krankheitsverursachend ist. In
der Begriffsverwendung ist es relevant, ob von einer Mutation die Keimbahn, also eine von
den Eltern vererbte Mutation betroffen ist oder ob es sich um eine somatische Mutation

handelt. Eine somatische Mutation kann im Laufe des Lebens eines Individuums auftreten

15 Siehe dazu auch Kapitel 4.
16 Allel: verschiedene Varianten bzw. Auspragungen eines Gens an einem bestimmten Genort.
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und fur das Auftreten einer Krebserkrankung verantwortlich sein. Heute verwendet man
den neutraleren Begriff Variante.!” Die Debatte, um die korrekte Verwendung dieser
wissenschaftlichen Termini ist jedoch noch nicht abgeschlossen (Karki et al., 2015).

Es gibt verschiedene Arten dieser Sequenzvarianten. Mit 90 Prozent sind die Single
Nucleotide Polymorphisms (SNPs), die haufigsten interindividuellen genetischen
Variabilitdten. “SNPs are used as genetic signatures in populations to study the
predisposition to certain traits, including diseases” (Karki et al., 2015, S. 2). Statistisch
gesehen tritt alle 200-1000 Basenpaare ein Austausch eines Basenpaares auf
(Bundesgesundheitsblatt, 2004; Graw, 2020, S. 610). Abhdngig ob von einem SNP ein nicht-
kodierender oder kodierender Abschnitt betroffen ist, kann dies Auswirkungen auf die
Funktionalitdt eines Enzyms haben. Das bedeutet jedoch nicht automatisch, dass aufgrund
des veranderten Basenpaares eine Aminosdure ausgetauscht wird. Viele Aminosduren
werden von mehreren Basentripletts kodiert. Eine solche Mutation nennt man neutrale
bzw. stille Mutation, da sie keine Funktionsverdanderung bewirkt.’® Kommt es allerdings
zum Austausch einer Aminosaure, kann dies die Aktivitdt eines Enzyms erhéhen oder
vermindern, was einen Effekt auf den Phanotyp eines Menschen haben kann.

Der groRte Teil unseres Genoms besteht aus nicht-kodierender DNA, auch dieser tragt zur
genetischen Variantenvielfalt bei. Insbesondere die nicht-kodierenden Abschnitte werden
fiir populationsgenetische Analysen herangezogen, da sie keiner Selektion unterliegen.
Wichtige Erkenntnisse fiir genetische Polymorphismen lieferten das Human Genome
Diversity Project (HGDP, 1991-2020), das HapMap (2002-2016) und das 1000 Genome
Project (2007-2015). Die Griunder Cavalli-Sforza et al. wollten mit dem HGDP einen
genaueren evolutiondren Stammbaum der menschlichen Populationen erstellen (Cavalli-
Sforza et al., 1991). Anders als beim Humangenomprojekt sollten nicht Gemeinsamkeiten
des menschlichen Genoms festgestellt, sondern wie schon am Namen ableitbar, genetische
Diversitaten in Bezug auf Abstammung untersucht werden. Von Beginn an stand das

Projekt unter Kritik. Der Hauptkritikpunkt war, dass es ein Denken férdere, welches an klar

17 7ur genaueren Beschreibung einer Variante und ihrer klinischen Bedeutung werden die fiinf Gruppen
pathogen, wahrscheinlich pathogen, ungewiss, wahrscheinlich benigne und benigne verwendet (Richards et
al., 2015).

18 Dies ist vereinfacht dargestellt. Neuere Studien deuten darauf hin, dass auch neutrale Mutationen, also
Mutationen ohne Austausch einer Aminosaure zu einer verdanderten Funktion des Proteins fuhren kdnnen,
z.B. kann das SpleiBen durch einen Basenaustausch in kodierenden Abschnitten beeinflusst werden (Graw,
2020, S. 629).
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unterscheidbaren Menschengruppen festhalten wiirde. Der Anthropologe Alan Swedlund
bezeichnete das Projekt als 21.-Jahrhundert-Technologie angewandt auf eine 19.-
Jahrhundert-Biologie (Lewin, 1993). Schwierigkeiten bereitete auch die Definition des
Begriffs der Population und welche Populationen als Vergleichspopulationen
herangezogen werden sollten. Man wollte mdoglichst isolierte, indigene Vdlker
untersuchen, da man Sorge hatte, dass alle anderen Populationen durch Vermischung mit
Nachbarpopulationen ihre stabilen genetischen Informationen bereits verloren hatten
(Cavalli-Sforza et al., 1991; Plimecke, 2013, S. 172). Die Vorstellung, dass indigene Voélker
in ihrer isolierten ldentitat bedroht seien und durch eine Vermischung zu verschwinden
scheinen, ,reproduziert eine primitive Fetischisierung der Reinheit” (Nash, 2006, S. 81
Ubers. d. Verf.). Diese rassistische Denkweise iiber eine urspriingliche Teilung und Reinheit
nicht-westlicher Populationen wurde durch die Anwendung moderner, westlicher
Technologien zelebriert (Marks, 2001b). Von Seiten antirassistischer
Aktivistenorganisationen wurde dem HGDP vorgeworfen einen Biokolonialismus zu
betreiben (Greely, 2001).

Das Sampling von Daten relativ isolierter Populationen fihrt auch zur Unterreprdsentation
dicht bevolkerter Regionen, wodurch die Diversitdt innerhalb von Populationen
unterschatzt werden koénnte (Barbujani & Colonna, 2010, S. 293). Das Ergebnis der
Forschung des HGDP war unter anderem ,,dass phanotypischen Unterschieden nur geringe
genetische Variationen zugrundeliegen” und dass die Diversitat innerhalb einer Population
groRer ist, als zwischen ihnen (KluBmann, 2004, S. 13-14). Innerhalb einer Population
finden sich 85 Prozent aller Differenzen, nur 15 Prozent sind zwischen Populationen
nachzuweisen (Barbujani & Colonna, 2010, S. 287). Von diesen 15 Prozent sind etwa
10 Prozent der Gesamtvariation fir die Unterschiede zwischen Populationen, die auf
unterschiedlichen Kontinenten leben, verantwortlich und nur 5Prozent machen
Unterschiede zwischen Populationen des gleichen Kontinents aus (Barbujani et al., 1997).
Das Ziel des International HapMap Projects war hingegen eine Haplotypenkarte® zu
erstellen. Da sich durch Haplotypen genetische Variationen zusammenfassen lassen,

werden durch Projekte wie dem Internationale HapMap Project nur wenige SNPs

19 Haplotyp (haploider Genotyp): DNA-Sequenzabschnitt, der verdndert durch SNPs als
zusammenhangender Block vorliegt und vererbt werden kann. Dabei liegt diese Sequenz auf einem
Chromosom. Es beschreibt also eine alternative Struktur fir ein bestimmtes Segment eines Chromosomes.
Nahe beieinanderliegende Allele desselben Haplotyps werden haufiger gemeinsam vererbt.
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notwendig sein, um einen Haplotyp zu erkennen. Mit einer kiirzeren, notwendigen Sequenz
zur Genotypisierung werden auch Kosten eingespart. Haplotypen kbénnen fir
Stammbaumanalysen also zur Erkennung verwandtschaftlicher Beziehungen
miteinbezogen werden (Foster & Sharp, 2004; Arnemann, 2019, S. 1066).

Durch Folgestudien wie Genomweite Assoziationsstudien (GWAS) sollen verschiedene
Sequenzvarianten des menschlichen Genoms, welche populationsgenetisch zugeordnet
wurden, Rickschlisse zu haufigen Erkrankungsentitdten innerhalb von Populationen
zulassen. Diese Sequenzvarianten kénnten dann mdoglicherweise als Zielstrukturen fur
therapeutische Malnahmen genutzt werden (The International HapMap Consortium,
2003). Genomweite Assoziationsstudien werden nicht nur daflir genutzt, um auf die
Abstammung verschiedener Populationen zu schlieBen. Mittels tagSNPs?° sollen Gene, die
mit einem moglichen Erkrankungsrisiko zusammenhangen, ermittelt werden. Durch GWAS
lassen sich Gruppen von gesunden und von einer bestimmten Erkrankung betroffene
Personen vergleichen. Gleichzeitig konnen weitere SNPs, die gegebenenfalls mit dieser
Erkrankung zusammenhangen, detektiert werden.

Das Problem bei der millionenfachen Erforschung von Genomen ist, dass je mehr
statistische Vergleiche durchgefiihrt werden, das Risiko wachst zufallige Unterschiede im
Genom zu entdecken. Dadurch kdénnen falsch-positive Ergebnisse entstehen. Die Losung
dafiir ware zum Beispiel das Anheben der Signifikanzschwelle. Dies kann aber wiederum
dazu fuhren, dass die statistische Power?! als zu gering eingeschatzt und ,tatsichlich
bedeutsame Unterschiede im Genom wiirden nicht erkannt werden” (Borchers, 2022, S.
64). Die durch GWAS gesammelten Daten konnen fiir genetische Populationsstudien in
Form von Clusteranalysen verwendet werden. Bei einem solchen Clustering werden
Individuen oder auch umschriebene Untergruppen zu Clustern anhand bestimmter
Merkmale zugeteilt. Fir ein solches Clustering werden Programme, wie etwa das
Programm Structure, verwendet. Mittels Structure werden Proband*innen anhand ihrer
genetischen Ahnlichkeiten in Gruppen eingeteilt (Mersha & Abebe, 2015). Es ist moglich
Menschen in Cluster, die weitestgehend den Kontinenten entsprechen, anhand

genetischer Polymorphismen einzuteilen. Die Herkunft bzw. die Herkunft der Eltern und

20 tagSNP: reprasentative SNPs, die haufig mit anderen SNP zusammen auftreten. Dadurch ist der Aufwand
geringer, da nicht alle SNPs untersucht werden mussen.

21 Statistische Power: Trennschirfe eines Tests bzw. die Wahrscheinlichkeit, dass ein Effekt auch existiert,
wenn dieser entdeckt wird.
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wiederum deren Eltern ist also genetisch festgeschrieben. Allerdings sind diese
Unterschiede sehr klein und meist Uberlappend. Durch das HGDP konnten solche
kontinentale, genetische Cluster erstellt werden, wenn die Anzahl der erstellten Cluster der
Anzahl der Kontinente entsprachen. Wurde die Anzahl der willkirlich festgelegten Cluster
bzw. Gruppen erhoht, avancierten kleine Volker durch ihre Diversitat zu GroRgruppen und
die vorher festgelegten Populationen spalteten sich in Untergruppen auf (Plimecke, 2013,
S. 176). Der Sozialwissenschaftler Torben KluBmann bezeichnet dies als Ausdifferenzierung
des Korpers durch rein statistische Korrelate (KluBmann, 2004). Dies sei nicht Ausdruck der
wirklichen Diversitat, sondern konstruiere eine Biodiversitat, die den Menschen ,auch
unter privatwirtschaftlichen Interessen zum Forschungsgegenstand” mache (KluBmann,
2004). “Certainly, groups of people living in separated geographic regions differ statistically
in certain genetic traits, but these genetic differences are a property of local human
populations and do not indicate ‘races’. Genetic ancestry is not the same as ‘race.”” (Umek
& Fischer, 2020, S. 719).

Es gibt selbstverstandlich Menschen, die anhand ihrer genetischen Merkmale nicht in
solche Cluster zugeteilt werden bzw. mehreren Clustern angehdren kénnen. In einer Studie
des Genetikers David Serre und des Biologen Svante Paabo wurde festgestellt, dass sich die
genetische Vielfalt abhingig von Variationen der Allelfrequenz am ehesten an Clines??
orientiert (Serre & Pddbo, 2004). Die Clusteruntersuchung von Rosenberg et al. stimmt der
Vorstellung von klinaler, menschlicher Variation zu. Dennoch habe man Cluster entdeckt,
welche sich als wiederholbar und robust erwiesen hatten (Rosenberg et al., 2005, S. 0668).
Diese, wenn auch nur wenige genetisch unterscheidbaren Merkmale, anhand derer sich
geografische Regionen zuteilen lassen, hadtten sich durch geografische Barrieren,
Adaptation und Isolation durch Entfernung herausgebildet. Die von Rosenberg et al.
festgestellten Cluster wirden auch bei zweiter Prifung und Erhéhung der
Stichprobenmarker nicht als Artefakte entstehen, sondern durch diskontinuierliche
Sprunge innerhalb der genetischen Distanz, wenn die Populationen durch geografische
Barrieren getrennt seien. “[...] if enough markers are used with a sufficiently large
worldwide sample, individuals can be partitioned into genetic clusters that match major

geographic subdivisions of the globe, with some individuals from intermediate geographic

22 Siehe dazu auch Kapitel 2.2.
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locations having mixed membership in the clusters that correspond to neighboring regions”
(Rosenberg et al., 2005, S. 0660). Es ist davon auszugehen, dass die Migration von
Menschen aus Afrika, aber auch die Migration Uberall auf der Welt die Mdglichkeit
geschaffen hat, dass einige SNPs in manchen Populationen haufiger auftreten als in
anderen. Bei der Betrachtung der Populationen Afrikas, Europas, Amerikas, Australiens und
Asiens konnten SNPs identifiziert werden, welche sich in Individuen, die von dort in andere
geografische Regionen immigriert sind, wiederfinden und so etwas wie eine gemeinsame,
regionale Abstammung ausdriicken (Shriver et al.,, 2003). Mithilfe sogenannter
informativer Abstammungsmarker (AIM) werden genetische Haufigkeitsunterschiede
innerhalb Populationen untersucht. Die AIMs?® sind dabei Allelfrequenzen, die zur
Schatzung von biogeografischer Abstammung benutzt werden. Diese Schatzungen kénnen
wiederrum fiir das Admixture mapping verwendet werden. Beim Admixture mapping wird
vorausgesetzt, dass genetische Erkrankungen ein abhdngiges Risiko je nach Abstammung
aufweisen. Die entstandenen Vermischungen, die untersucht werden sollen, seien durch
Kreuzung von zwei zuvor isolierten Populationen entstanden (Shriner, 2013). Dabei muss
hervorgehoben werden, dass es nicht abzusehen ist, inwieweit sich ein unterschiedliches
Risiko je nach Abstammung auf umweltbedingte oder genetische Risikofaktoren bezieht
(Shriner, 2013).

Diese Moglichkeiten der Diversitatsforschung und auch die Genetifizierung der
Abstammung verscharfen vermeintliche Theorien, dass Menschen in Kategorien, wie der
der Rasse unterteilt werden konnen. Die Méglichkeit der Zuteilung kontinentaler Varianten
wird als giiltige Widerspiegelung biologischer Unterschiede zwischen Rassen angesehen
(Foster & Sharp, 2004).

Ein jeder Mensch tragt SNP-Variationen in sich, die, auf unterschiedliche Zeitabstande
bezogen, auf zurilickliegende Vorfahren und deren urspriinglicher genetischer Vielfalt
schlief3en lassen. Die Migration aus Afrika heraus hat zu einer Wanderungsbewegung und
damit einhergehenden Vermischungen zu weiteren SNPs gefiihrt, die wir heute auf vielerlei
Weise interpretieren kdnnen. Dabei spielt aber durchaus eine Rolle, wie Populationen
definiert werden, auf welche Weise die DNA analysiert wird und welche Populationen als

homogener und welche als heterogener betrachtet werden. Gemal$ dem Anthropologen

2 Siehe dazu auch Kapitel 2.1.
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Morris Foster und dem Medizinethiker Richard Sharp werden Afroamerikaner*innen haufig
als Mitglieder einer gemischten Population bewertet (Foster & Sharp, 2004). Dies wurde
durch Studien des admixture mappings die vornehmlich Afroamerikaner*innen zur
Sammlung genetischer SNPs berlicksichtigten, gefordert. Native Americans werden
dagegen als isolierte und inzlichtige Populationen wahrgenommen, obwohl es wie in jeder
anderen als Population bezeichneten Region, zu interkultureller, interlinguistischer bzw.
interethnischer Fortpflanzungen gekommen ist. Diese historische Vereinheitlichung
indigener Identitaten sei durch voreingenommene Kategorisierungen, zu denen man sich
bewusst entschieden hadtte und nicht aufgrund gemeinsamer genomischer Strukturen
entstanden (Foster & Sharp, 2004). Indem man Native Americans als genetisch und
kulturell isoliert betrachtet, missachtet man die stetige Vermischung zwischen
Populationen. Populationen, die man heute als isoliert bezeichnet, missen in ihrer
Vergangenheit nicht unbedingt isoliert gewesen sein (Nash, 2006, S. 81).

Laut dem Biologen Ulrich Kattmann ist das Problem der Clusternanalysen, dass sie sehr
uneinheitliche Ergebnisse liefern und die erstellten Gruppen nicht gleichbedeutend mit
Unterarten?* seien (Kattmann, 2021, S. 290). Abhingig davon, wie beliebig groR die
Gruppen generiert werden, kénnen die Ergebnisse stark abweichen und sie geben auch
keinen Hinweis darauf welche Unterschiede tberhaupt relevant sind (Kattmann, 2021, S.
290). Genetische Untersuchungen von Populationen ergaben, dass innerhalb einer
Population 90 Prozent der gesamten genetischen Diversitat vorhanden ist (Edwards &
Winther 2018). Die Auswahl der ClustergrofRen sind ,,in héchstem MaRe willkirlich” und
fihren ,zu zahlreichen, sich zum Teil widersprechenden oder auch irrelevanten
Ergebnissen” (Kattmann, 2021, S. 290). Man kénne wahllos Einwohner*innen zweier Stadte
miteinander vergleichen und kénnte diese ebenfalls in verschiedene genetische Cluster
unterscheiden. ,,Wollte man jedes Cluster als Unterart (,Rasse‘) ansehen, so stiege deren
Anzahl ins Unermessliche” (Kattmann, 2021, S. 290). Bereits geringfligige Unterschiede der
Marker konnen zu abweichenden Clustern fiihren. Der Grund dafiir ist, dass Uber
80 Prozent der menschlichen SNP-Allele global vorliegen (Barbujani & Colonna, 2010, S.
289). Sie sind auf allen Kontinenten in unterschiedlicher Haufigkeit vorhanden. Folglich

kann man Populationen anhand von Polymorphismen clustern, werden jedoch andere

24 Unterarten: entsprechen in der Zoologie Rassen.
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Polymorphismen betrachtet, bleiben die Cluster nicht zwingend bestehen (Barbujani &
Colonna, 2010, S. 289).

Studien in Bereichen, die die genetische Wahrscheinlichkeit fir das Auftreten einer
Erkrankung innerhalb einer bestimmten race testen, seien am anfalligsten fir
Fehlinterpretationen und  Verzerrungen (Gabriel, 2012, S. 59). Obwohl
Afroamerikaner*innen wie bereits beschrieben durch admixture mapping als eher
heterogene Gruppe wahrgenommen werden, werden sie in Studien zur Verteilung von
Krankheits- und Medikationsstudien haufig als eine stark vereinfachte homogene Gruppe
betrachtet und das ungeachtet dessen, dass es in Afrika Uber 2.000 verschiedene
ethnolinguistische Gruppen gibt (Tishkoff et al., 2009). “DNA analysis of present day
Africans reveals fourteen ancestral population clusters” (Gabriel, 2012, S. 59). Ihre Genetik
ist verglichen mit anderen Populationen am variabelsten. Dass gerade
Afroamerikaner*innen eine spezifische Sammlung von Krankheitsallelen attestiert wird,
erscheint daher absurd. “Even the term African American makes no sense genetically, as it
implies a unified population. The 20 percent average admixture of European allels in African
Americans, as well as the great genetic variation among different African populations,
belies this biogeographic generalization” (Gabriel, 2012, S. 59).

Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass biologische Unterschiede zwischen
Menschen selbstverstandlich zu unterschiedlichen Krankheitsrisiken fiihren kénnen. Diese
multifaktoriellen Merkmale folgen aber keinesfalls Rassekategorien. Die Vorstellungen
solche genetischen Kategorien wiirden bestehen, filhren zur Zunahme von

Stereotypisierungen und Rassifizierungen.
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3.2 Rassifizierung genetischer Merkmale am Beispiel der Hautfarbe

Durch Rassifizierungen wird Wissen von vermeintlichen Kategorien, die sich am
Zuschreibungssystem des Konstrukts der Rasse orientieren, erzeugt bzw. reproduziert.
Rassifizierung bedeutet eine Verwissenschaftlichung zur Einteilung und Hierarchisierung
von Menschen verschiedenster Hautfarbe, Kultur oder Sprache. Es ist eine Form der
Stigmatisierung und Stereotypisierung, indem Menschen Merkmale zugeschrieben
werden, die sie aufgrund ihrer vermeintlichen Gruppenzugehdrigkeit reprasentativ fur ihre
Rasse machen. Die Grundlagen dafiir sind haufig sichtbare, aber auch unsichtbare
Eigenschaften. BIPoC unterliegen dabei einer Rassifizierung, da weifse Personen sich selbst
als normativ und rasselos wahrnehmen. Rassifizierte Menschen nehmen dagegen oft die
Rolle des Andersseins, des nicht-normalen ein (Dalal, 2010).

Auch genetische Merkmale und Krankheiten kénnen rassifiziert werden, indem sie einer
bestimmten Gruppe aufgrund ihrer dullerlichen Eigenschaften, wie zum Beispiel der
Hautfarbe, zugeschrieben werden. Eine Differenzierung von Menschen aufgrund
spezifischer genetischer Merkmale wird dabei angenommen und vorausgesetzt. Deshalb
lasst sich auch von einer Rassifizierung der Genetik sprechen. Die Genetik bildet dabei die
wissenschaftliche Determinante im Rassifizierungsprozess (Plimecke, 2013, S. 105).
Gleichzeitig findet auch eine Genetifizierung von Rasse statt. Dabei nimmt die Genetik eine
zentrale Stellung im Diskurs zur Rassefrage ein, da ihr der ,Status als die letztlich
begriindende Disziplin, der die Deutungsmacht zur Ermittlung wahrer rassischer Teilungen
zukommt” (Plimecke, 2013, S. 107). Insbesondere genetische Marker bleiben dabei
zentraler Ausgangspunkt ,zur Erklarung menschlicher (Gruppen-) Varianz“ (Plimecke,
2013, S. 107). Die Differenzforschung wird damit zum moglichen Treibstoff, um alte
Rassentheorien in die moderne Zeit zu Gibertragen (Plimecke et al., 2009).

In der heutigen Zeit wird im deutschsprachigen Raum nicht mehr von Rassen in Bezug auf
Menschen gesprochen. Dennoch werden euphemistische Kategorien wie Ethnie, Kultur
und biogeografische Herkunft verwendet, obwohl der soziokulturelle Hintergrund in der
Forschung nicht im Vordergrund steht, sondern die menschliche und genetische Diversitat
(Wasserloos, 2005). Die Verknipfung der beiden Begriffe Genetik und Rasse wird
aufrechterhalten, getrieben von der Annahme eine endgiiltige Wahrheit mit genetischen

Markern untermauen zu kdénnen.
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Die Kontinuitat mit der Rassenkonzepte in der Forschung verwendet werden, erzeugt fir
viele Wissenschaftler*innen aber eine nicht hinterfragte Wahrheit der Rassenannahme,
auch wenn der deutsche Begriff der Rasse dabei nicht verwendet wird.

Die Hautfarbe diente seit Jahrhunderten als Kategorie zur Zuschreibung von
Gruppenzugehdorigkeit. Damit einhergehend wurden Menschen, deren Hautfarbe von der
Norm des weif3-Seins abwich, abgewertet und als weniger menschlich betrachtet.?> Noch
heute ist die Hautfarbe ein Pradiktor fur Diskriminierungserfahrungen nicht-weifser
Menschen (Monk, 2015). Die Haut ist unsere Verbindung zur AufRen- und Umwelt. Sie kann
unseren Gesundheitszustand widerspiegeln und ist wichtiger Bestandteil unserer Identitat.
Die Hautfarbe ist ein polygenes Merkmal, da sie nicht durch ein einziges Gen vererbt,
sondern durch die Interaktion zwischen verschiedenen Genen und der Umwelt beeinflusst
wird (Graw, 2020, S. 778).2° Besonders die eigentlich genetisch heterogene Schwarze
Bevolkerung der USA wird in medizinischen Studien abhdngig von ihrem
Pigmentierungsgrad der Haut stark vereinheitlicht und homogenisiert (Teteh et al., 2020).
Mittlerweile gilt die Out-Of-Africa Theorie als weitestgehend bestatigt (Bamshad et al.,
2004, S. 599; Graw, 2020). Diese besagt, dass die Vorfahren der heutigen Menschen ihren
Ursprung in Afrika und damit wahrscheinlich eine sehr dunkle Hautfarbe hatten.

Zum Schutz vor auf molekularer Ebene schadigendem ultravioletten Sonnenlicht ist die
Produktion von Melanin in dunkler Haut héher. Melanin absorbiert die Sonnenstrahlung
und um die Photodegeneration von Folsdure (Vitamin B9) in den Blutkapillaren zu
vermeiden, ist ein Schutz vor UV-Licht durch vermehrte Melaninproduktion notwendig
(Pavan & Sturm, 2019). Folsdure ist fur viele Synthese- und Stoffwechselvorgange im
menschlichen Korper relevant. Aufgrund dessen korreliert die Hautpigmentierung der
Menschen stark mit der Intensitat der UV-Strahlung und dem Breitengrad am Herkunftsort.
Da die Intensitdt am Aquator besonders hoch ist, ist dort auch die Pigmentierung starker
ausgepragt (Jablonski & Chaplin, 2000). Somit ist die Hautfarbe Ausdruck ,evolutionarer
Anpassungsprozesse an die geographisch unterschiedliche UV-Belastung” (Graw, 2020, S.

927). Das Pigment Melanin hat daran den entscheidendsten Einfluss, denn das

5 Siehe dazu auch Kapitel 2.
26 Es wurden >150 Gene identifiziert, welche direkt oder auch indirekt die Hautfarbe beeinflussen (Naik &
Farrukh, 2022).
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Mischungsverhaltnis zweier Melaninformen?’ entscheidet tiber den Haut- und Haartyp und
somit Uber die Eigenschutzzeit?® der Haut vor schiadigendem Sonnenlicht (Saternus et al.,
2018). Die Dichte der Melanozyten, welche das Melanin produzieren, ist bei jedem
Menschen gleich, allein die Zellaktivitdt und damit der Melaningehalt unterscheidet sich
genetisch (Saternus et al., 2018). Durch Sonnenexposition ist eine individuelle Braunung als
Anpassungsreaktion der Haut moglich, da die Melanozyten zur Melaninbildung angeregt
werden. In welchem MaRe Haut gebraunt werden kann, ist sehr heterogen, was die
unterschiedliche Neigung zu einem Sonnenbrand individuell unterschiedlich macht. Aber
auch bei gleichem Pigmentierungsgrad kann das Risiko eines Sonnenbrandes stark
variieren.

Ein dunklerer Hauttyp stellt in Regionen mit starker Sonneneinstrahlung einen
Selektionsvorteil dar. Aber auch ein hellerer Hauttyp kann an Orten mit geringer
Sonnenintensitat ein Selektionsvorteil sein, da so die UV-abhdngige Bildung von Vorstufen
des Vitamin D ermdoglicht wird. Das geografische Verteilungsmuster der Sonnenintensitat
korreliert mit dem geografischen Verteilungsmuster der Starke der Hautpigmentierung.
Auf eine nahe Verwandtschaft von Menschen einer dhnlich starken oder schwachen
Pigmentierung kann nicht geschlossen werden, da sich diese durch Selektion an
verschiedenen Orten der Erde gleichzeitig ausgebildet hat (Kattmann, 1999b; Jablonski,
2004). So ist etwa die helle Hautfarbe in der nérdlichen Hemisphare von Menschen aus
Asien und in Europa gleichermaen voneinander unabhdngig entstanden und von
unterschiedlichen Genen herbeigefiihrt worden. Eine Vielzahl an Eigenschaften hat sich
aufgrund  dhnlicher  Adaptationsbedingungen  durchgesetzt (Barbujani, 2021).
Populationen, die aufgrund von Selektion und Adaptation dhnliche kérperliche Merkmale
aufweisen, kénnen sich genetisch sehr unterscheiden. Beispielsweise dhnelt sich die
Hautfarbe einiger afrikanischer, melanesischer und stdindischer Bevélkerungen stark. Die
Genetik dieser Populationen kann sich aber ebenso stark unterscheiden. Auf der anderen
Seite unterscheiden sich die indigenen Vdélker Nordjapans morphologisch von anderen

ostasiatischen Populationen, die genetische Ahnlichkeit ist aber hoch (Bamshad et al.,

27 Beim Eumelanin ist eine braune und eine schwarze Variante bekannt. Beim Phdomelanin ist eine gelbe
und eine rétliche Variante bekannt.

28 Eigenschutzzeit: Bestrahlungsdosis, die bei definierter Wellenlinge benétigt wird um ein Erythem
(Hautrétung) auszulésen (Sterry, 2019). Sie wird mit der minimalen Erythemdosis bzw.
Erythemschwellendosis berechnet und ist abhangig vom Hauttyp und der Zeit der Sonneneinstrahlung.

42



Differenzforschung

2004, S. 601). Dies spricht am ehesten fir eine konvergente Evolution des
Pigmentierungstyps — verschiedene Varianten fihrten zu einer dhnlichen Pigmentierung
und einem ahnlichen Phanotyp (Norton et al., 2006).

Die generell héchste genetische Variation findet man bei Menschen aus Afrika (Burchard
et al., 2003, S. 1172; Tang & Barsh, 2017, S. 867; Graw, 2020, S. 921; Kattmann, 2021, S.
294). Dies unterstitzt die Out-of-Africa Theorie, da die Menschheit dort am langsten Zeit
hatte eine genetische Vielfalt zu entwickeln. Durch das Auswandern aus Afrika weisen
Menschen auf anderen Kontinenten eine verhaltnismaRig geringere genetische Variation
auf (Bamshad et al., 2004, S. 601). Diese Wanderungsbewegung hat dazu gefiihrt, dass ein
Teil der genetischen Informationen aus Afrika mitgenommen wurden und sich zwar
verandert und adaptiert haben, aber noch nicht die gleiche genetische Vielfalt aufweisen,
wie Menschen in Afrika (Rotimi, 2004). Laut dem Paldontologen Stephen Gould sei nicht
genug Zeit gewesen flr die Entstehung weiterer genetischer Varianten, die nicht nur
oberflachlich sind wie Hautfarbe oder Haarstruktur (Gould, 2003). Da diese Eigenschaften
aber besonders auffillig sind, lassen wir uns dazu verleiten weitere Unterschiede
anzunehmen (Cavalli-Sforza & Cavalli-Sforza, 1994; Gould, 2003). Als polygen vererbtes
Merkmal ist die Hautfarbe von der unserer Vorfahren abhangig und damit auch von deren
Anpassungsreaktionen an die Umwelt. Da durch die Anpassungsreaktion mittels der
Sonneneinstrahlung unser phanotypisches Aussehen individuell geformt wird, kann diese
nichts notwendigerweise Uber Verwandtschaftsgrade zwischen einzelnen Individuen
aussagen (Zuber, 2015, S. 294).

Dabei gibt es beliebig viele Kombinationsmadglichkeiten. Flir das Entstehen von heller Haut
ist unter anderem eine Variante im SLC24A5-Gen verantwortlich. Eine Verdanderung an
Position 111 dieses Gens fuhrt zu einem Austausch der Aminosaure Alanin durch Threonin.
Diese Variante ist besonders haufig in der europaischen Bevolkerung nachzuweisen. Aber
auch in Nordafrika und in Teilen Asiens ist diese Variante mit 62-100 Prozent haufig (Graw,
2020, S. 929). Genauso ist die hellhdutige Variante von SLC24A5 in der als eher
dunkelhdutig beschriebenen Bevolkerung der Ostafrikaner*innen vorhanden. Dafiir weisen
Ostasiat*innen haufiger die dunkelhdutige Version des Gens auf, obwohl man ihre
Hautfarbe eher als hell bezeichnen wiirde (Norton et al., 2006; Kolbert, 2020). Das Gen des
Melanocortin-1-Rezeptors (MC1R) tritt ebenfalls in vielen Sequenzvariationen auf. Der

MC1R spielt als Transmembranrezeptor eine entscheidende Rolle in der Regulation des
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menschlichen Hauttyps. Die Varianten dieses Gens, die zu einem helleren Hauttyp fiihren,
sind besonders in Nordeuropa ausgepragt und nehmen Richtung Siiden hin ab. Die
Veranderung im MC1R-Gen ist anders als gewohnlich, besonders variabel bei Menschen
mit heller Haut. Der Grund dafiir kénnte der erhdhte Selektionsdruck fir helle Haut in
nordlicheren Gebieten sein und auch die Begriindung dafiir, weshalb sich hellere Haut in
Afrika nicht durchgesetzt hat (Jablonski, 2004). Insgesamt ist die nahe Verwandtschaft der
Menschen innerhalb der Art im Vergleich zu anderen Arten auffallend. Zwei zufallig
ausgewadhlte Menschen unterscheiden sich in ca. 1 von 1.000 Nukleotidpaaren. Zwei
Schimpansen dagegen in 1 von 500 Nukleotidpaaren. Der Mensch weist unter den
Primaten?® die niedrigste Artenvielfalt auf (Barbujani & Colonna, 2010, S. 287). ,Die
gegenwartige Menschheit von etwa acht Milliarden Individuen hat daher nach Schatzungen
nur eine genetische Variation, die etwa einer Bevdlkerung von 100000 entspricht”
(Kattmann, 2021, S. 290). Das bedeutet, dass jede Population insgesamt den gréRten Teil
der genetische Variabilitat bereithdlt, welche unserer gesamten Spezies entspricht
(Barbujani, 2021). Wirde es laut dem Genetiker Mark Jobling zu einer globalen Katastrophe
kommen bei der von der gesamten Menschheit nur noch die Bewohner*innen Perus
Ubrigbleiben, waren damit 85 Prozent der menschlichen genetischen Vielfalt erhalten
(Heller, 2020). “The limited degree of differentiation among human populations does not
suggest a history of longterm isolation and differentiation, but rather that genome variation
was mostly shaped by our comparatively recent origin from a small number of founders
who dispersed to colonize the whole planet” (Barbujani & Colonna, 2010, S. 287).

In einer Studie der Anthropologen und (Populations-)Genetiker Parra et al. wurde
untersucht, ob durch die Physiognomik mannlicher Brasilianer eine Vorhersage tiber deren
genomische afrikanische Abstammung getroffen werden kann. Dafiir wurden
10 populationsspezifische Allele ausgewahlt, mit denen ein African Ancestry Index (AAl)
erstellt wurde. Das Ergebnis der Studie war, dass Hautfarbe ein schlechter Pradiktor fur
genomische afrikanische Abstammung ist (Parra et al., 2003). Innerhalb Afrikas ist die
Hautpigmentierung der Bevélkerung abhingig von der Aquatornihe sehr unterschiedlich.
Der Pigmentierungsgrad von Nordafrikaner*innen kann sich von dem Ostafrikaner*innen

unterscheiden. Aber auch innerhalb dieser Regionen kann die Hautfarbe stark variieren.

29 primaten: biologische Ordnung der Halbaffen, Affen, Menschenaffen und Menschen.
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Insgesamt sind verallgemeinernde Aussagen Uber ein Individuum aufgrund statistischer
Aussagen Uber eine Gruppe kritisch zu betrachten. Dies gilt auch fiir die Hautfarbe. In
Studien werden Schwarze Menschen aufgrund ihrer Hautfarbe als homogene Gruppe
kategorisiert, ungeachtet dessen, dass die Hautfarbe Uberall auf der Welt eine grolRe
Variationsbreite aufweist und sich tber die Zeit verandert hat. ,Auere Merkmale wie die
Hautfarbe, die fiir die typologische Klassifikation oder im alltdglichen Rassismus verwendet
werden, sind eine hochst oberflachliche und leicht wandelbare biologische Anpassung an
die jeweiligen ortlichen Gegebenheiten. Allein die Hautfarbe hat sich im Lauf der
Migrationen des Menschen immer wieder verdandert und ist dunkler und heller geworden
je nach lokaler Sonneneinstrahlung oder Erndhrungsweise.” (Fischer et al., 2019, S. 401).
Auf allen Kontinenten der Welt gibt es hell- und dunkelhdutigere Populationen.
Insbesondere in Afrika Gbertrifft die Pigmentvielfalt die von anderen Teilen der Welt (Tang
& Barsh, 2017).

Die Zuordnung der DNA eines Menschen zu einer geografisch umschriebenen Region,
genauer zu einem Kontinent, ist moglich. Der Grund dafir ist die Adaptation an
verschiedene Umweltbedingungen. Dennoch gibt es dem Humangenetiker Lluls Quintana-
Murci zufolge ,keine scharfe Grenze zwischen Europdern und Asiaten. Nirgends zwischen
Irland und Japan tritt eine klare genetische Trennlinie auf, hinter der etwas plotzlich anders
ist“ (Stix, 2009, S. 65). Natdrlich gibt es offensichtliche, optische Unterschiede zwischen
Phanotypen des Menschen. Das liegt unter anderem am sogenannten Griindereffekt. Eine
Gruppe von Menschen, die sich in einer bestimmten Region niedergelassen hat, weist ihre
eigene genetische Diversitat auf (Heller, 2020). Wenn ein Teil dieser Gruppe aus dieser
Region abwandert, ist auch ein Teil der Vielfalt der Ursprungsgruppe abgewandert. Dies
entspricht also einer Form des Gendrifts. ,Diese Subgruppe reprasentiert aber nur einen
Teil der Diversitat der Gruppe, von der sie sich abspaltete. Die neue Population mag zwar
irgendwann auf die gleiche GréRe anwachsen, aber sie wird genetisch weniger divers sein“
(Heller, 2020, o. S.). Seit Bestehen der Menschheit ist das immer wieder geschehen.
Menschen ziehen weiter, trennen sich von ihren Griinderpopulation, mischen sich mit
anderen Populationen und bilden somit eine Neue (Gabriel, 2012, S. 49). Dabei passen sie
sich ebenfalls an verschiedene regionale Unterschiede wie Klimazonen und
Erndhrungsformen an. Im Verlauf beginnt sich auch die dulRerliche Physiognomik zu

verandern und innerhalb ihrer neuen Gruppe werden sich Menschen optisch dhnlicher, da
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sie sich auch haufiger innerhalb dieser Gruppe fortpflanzen. Theoretisch kann durch den
Grundereffekt eine neue Art entstehen, da es in der Menschheitsgeschichte aber nie zu
einer vollstandigen geografischen oder auch klimatischen Isolation Gber einen langeren
Zeitraum gekommen ist, bilden wir heute eine gemeinsame Art (Barbujani, 2021). Natdrlich
unterscheiden sich Menschen, aber es gibt keine genetische Trennlinie, die eine
Rassenaufteilung moglich machen wiirde (Kahn, 2014, S. 3).

Es gibt unterschiedliche Allelhdufigkeiten innerhalb menschlicher Populationen, diese
unterscheiden sich aber eher graduell als signifikant. ,,Anstelle von definierbaren Grenzen
verlaufen zwischen menschlichen Gruppen genetische Gradienten. Es gibt im menschlichen
Genom unter den 3,2 Milliarden Basenpaaren keinen einzigen fixierten Unterschied, der
zum Beispiel Afrikaner von Nicht-Afrikanern trennt. Es gibt —um es explizit zu sagen —somit
nicht nur kein einziges Gen, welches ,rassische’ Unterschiede begriindet, sondern noch
nicht mal ein einziges Basenpaar.” (Fischer et al., 2019, S. 401). Einige Allele sind in einigen
Populationen selten und in anderen Populationen haufig. Es gibt jedoch kein Allel, das
ausschlieBlich in einer einzigen Population vorkommt. Ein Allel ist also nicht fest innerhalb
einer Population fixiert (Rotimi, 2004; Epstein, 2007; Kattmann, 2021, S. 288).

Da in Afrika die genetischen Unterschiede innerhalb von Populationen am gréBten sind,
musste man diese Populationen zur Unterteilung aufgrund von genetischen Unterschieden
in Gruppen nutzen. Besonders kleine afrikanische Stamme weisen die groBten genetischen
Unterschiede auf. In einer Untersuchung von Schuster et al. ,zeigte sich, dass die
genetische Heterogenitat der Khoi-San untereinander groRer ist als die Unterschiede
zwischen anderen Populationen, z.B. zwischen Europdern und Asiaten” (Schuster et al.,
2010; Graw, 2020, S. 909). Alle weiteren nicht-afrikanischen Populationen wiirden dann
aufgrund ihrer geringeren genetischen Diversitdat zu einer einzigen nicht-afrikanischen
Rasse zusammenschrumpfen (Kattmann, 2021, S. 292). Fir eine genaue genetische
Einteilung misste jedes Individuum seine oder ihre eigene Gruppe bilden (Serre & P&dabo,
2004).

Mithilfe der Genetik lassen sich also keine konsequenten, kategorischen Rahmen bilden,
die das Konstrukt der Rasse bestatigen konnten. Genauso haufig wie zeitweise geografische
Isolation stattgefunden hat, hat Migration und Vermischung diese Isolation wieder
aufgehoben. Um eine Struktur, die so etwas wie Rassen nahekommt herauszubilden, hat

keine ausreichende Isolation stattgefunden (Barbujani & Colonna, 2010, S. 291). Der
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Ursprung der Menschheit in Ostafrika bildet die Grundlage dafiir, dass genetische Variation
als geografische Entfernung vom Ursprungsort und den Ursprungsbedingungen aufgefasst
werden kann (Prugnolle et al., 2005). Die verschiedene Pigmentierung der Haut gibt nur
Aufschluss Uber die Umweltbedingungen, in der Menschen an ihrem Ursprungsort gelebt
haben und diese fiihrten zu adaptiven Reaktionen in verschiedenen Umgebungen. Daher
kann aufgrund Schwarzer Haut kein Rickschluss auf eine genau umschriebene
Rassenkategorie oder eine spezifische Region gezogen werden (Jablonski, 2004). ,Umwelt
und Gene wirken bei der geno- und phanotypischen Auspragung von Genen zusammen*
(Zuber, 2015, S. 301). Diese Auspragung ist individuell unterschiedlich, aber genotypische
Variablen, wie bei einer angenommenen genetisch homogenen reinen Rasse vorhanden
sein miussten, lassen sich beim Menschen nicht nachweisen. Wenn lberhaupt erfassen
Kategorien wie die heute verwendete ethnische Zugehorigkeit nur einen Teil der
Informationen {iber uns und unsere Vorfahren und die damit zusammenhéangenden
biologischen und umweltbedingten Faktoren, welche unseren Phanotyp ausmachen
(Bamshad et al., 2004).

Letztendlich erklart die Vielfaltigkeit der menschlichen Hautfarbe vor allem eines: den
Evolutionsprozess und die Migrationsbewegungen Uber die Erde. Was sie nicht erklart, ist,
dass Rassen oder sonst wie streng definierte genetische Gruppen, anhand einer Hautfarbe
festgelegt werden kénnen. Pigmentierungsgene machen zudem nur einen kleinen Teil
unserer genetischen Variation zwischen Populationen aus (Parra et al., 2003). Als Beispiel
fur die moglichen Variationen dienen sie aber als ideale Méglichkeit, um Gber die fehlende
Bedeutung von Rasse als biologisches Klassifizierungssystem aufzuklaren (Bamshad et al.,
2004).

Dabei konnen nicht nur koérperliche Merkmale rassifiziert werden, sondern auch
Erkrankungen, werden sie in ihrer Haufigkeitsverteilung, in ihren Symptomen und in ihren
zugrundeliegenden Mechanismen einer rassifizierten Gruppe zugeschrieben. Im nachsten
Kapitel wird auf die Herzinsuffizienz als rassifizierte Krankheit eingegangen, da das

Arzneimittel BiDil als Therapeutikum der Herzinsuffizienz dient.
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3.3 Rassifizierung von Krankheiten am Beispiel der Herzinsuffizienz

Laut Statistischem Bundesamt belegen Herz-Kreislauf-Erkrankungen 2022 mit
358.219 Verstorbenen noch immer Platz eins als haufigste Todesursache in Deutschland
(Statistisches Bundesamt, 2023). Besonders in den Industrienationen nehmen
Herzerkrankungen wie die Herzinsuffizienz durch das steigende Lebensalter weiter zu.
Dabei entsteht die Herzinsuffizienz als Folge vorbestehender Erkrankungen, wie
langjdhrigem Bluthochdruck, koronarer Herzerkrankungen, Herzinfarkte,
Herzklappenerkrankungen, Herzrhythmusstérungen und Herzmuskelentziindungen
(Bohm, 2023). Es wird in eine akute und eine chronische Herzinsuffizienz unterschieden,
wobei im Folgenden vorrangig auf die chronische Herzinsuffizienz verwiesen wird. Als
Herzinsuffizienz bezeichnet man das Unvermdgen des Herzens die bendtigte Pumpleistung
zur Versorgung des Korpers mit Blut und Sauerstoff aufrecht zu erhalten. In der Folge kann
es zu diversen Symptomen kommen, die zu starken Beeintrachtigungen im Alltag fihren.
Haufig klagen Betroffene liber Leistungsminderung, Kurzatmigkeit und periphere Odeme,
welche schwerkraftabhangig vor allem in den Beinen auftreten, aber auch zur Stauung von
Organen fiihren kdnnen (Arzneimittelkommission Der Deutschen Apotheker (AMK) et al.,
2019, S. 19). Abhangig vom Schweregrad ist die Diagnose einer Herzinsuffizienz erheblich,
da trotz intensiver Therapie die Lebenserwartung stark eingeschrankt sein kann. Zur
Einteilung des subjektiven Schweregrades liegt die New York Heart Association-
Klassifikation vor.3° Die Therapie der Herzinsuffizienz ist in erster Linie eine
pharmakologische Kombinationstherapie mehrerer Substanzen, wobei eine stufenweise
Therapieeskalation zur Anwendung kommt. Die Ultima ratio zur Therapie einer
Herzinsuffizienz ist die Herztransplantation.

Die Herzinsuffizienz bzw. die ursdachlichen Storungsbilder wie Herzrhythmusstérungen
werden als klinisch und genetisch heterogene Erkrankungen verstanden (Deutsches
Zentrum fiir Herzinsuffizienz, 2023). Die meisten kardiovaskuldren Erkrankungen sind von

komplexer Atiologie, da sie multifaktorielle Ursachen aufweisen, die abhingig von

30 Dje NYHA Stadien I-IV: Stadium | entspricht einer subjektive Beschwerdefreiheit; im Stadium Il kommt es
bei einer mindestens mittelschweren Belastung zu Beschwerden; im Stadium Il bereits bei leichter
korperlicher Belastung und im Stadium IV treten Beschwerden bereits in Ruhe auf (Arzneimittelkommission
Der Deutschen Apotheker (AMK) et al., 2019, S. 13).
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exogenen und genetischen Faktoren sind.3! Wie dem Positionspapier der Deutschen
Gesellschaft flr Kardiologie und der Deutschen Gesellschaft fiir Padiatrische Kardiologie zu
entnehmen ist, wird die , Genotypisierung von SNPs zur Abschdtzung des Risikos von
atiologisch komplexen kardiovaskuldaren Erkrankungen” wie der Herzinsuffizienz bei
,fehlender diagnostischer, therapeutischer oder prognostischer Konsequenz derzeit nicht
empfohlen (Empfehlungsstirke Klasse Ill)“ (Schulze-Bahr et al.,, 2015, S. 25). Die
Herzinsuffizienz ist als komplexe Folgeerkrankung hochgradig polygen. Sie wird also in
ihrem Auftreten von vielen verschiedenen Genen beeinflusst. Die Auspragung des
Erkrankungsrisikos kann zwar abhdngig von verschiedenen, ermittelten Genen sein, doch
es ist schwer zu bestimmen in welchem Anteil sie zum Risiko beitragen und ob Gberhaupt
(Borchers, 2022).

Die Herzinsuffizienz kann als rassifizierte Krankheit betrachtet werden, da besonders in den
USA eine umfangreiche Differenzforschung der Ursachen, Therapiemdoglichkeiten und
Schweregrade der Erkrankung durchgefiihrt wird. Dabei wird sich auf Differenzen zwischen
weiflen bzw. caucasians und Schwarzen bzw. African-Americans konzentriert (Pollock,
2012, S. 1-27). Nicht alle Differenzforschungen zur Herzinsuffizienz sind als
Rassifizierungen zu verstehen. Solche, die Ergebnisse erheben, um die divergierende
Qualitat der Versorgung von Schwarzen und weifsen mit Herzinsuffizienz in den USA zu
untersuchen, erfillen eher den Zweck, dass sie Diskriminierungen und Ungleichheiten
aufzeigen mochten.3?

Die Inzidenz der Herzinsuffizienz ist ebenso wie die Pravalenz und die Hospitalisierungsrate
unter ethnischen Minderheiten in den USA am hdchsten. Nach wie vor ist die
Sterblichkeitsrate von Schwarzen Herzinsuffizienz Patient*innen gegeniiber weiffen in den
USA erhoht (Bamshad et al., 2004). Die Griinde dafiir kdnnen ein schlechterer Zugang zur
kardiovaskularen Versorgung, eine schlechtere Einstellung der leitliniengerechten
pharmakologischen Therapie und/oder eine verminderte Zuweisung zu weiterfiihrenden
Therapien sein (Lewsey & Breathett, 2021). Schwarze Patient*innen erhalten seltener eine
Medikation oder begleitende Gerdtetherapie ihrer Herzinsuffizienz und werden

wahrenddessen seltener von Kardiolog*innen betreut (Breathett et al., 2019). Urséachlich

31 Genetisch klar definierte Erkrankungen sind nur bei seltenen kardiovaskuldren Krankheiten wie der
hypertrophen Kardiomyopathie zu finden (Schulze-Bahr et al., 2015, S. 1)
32 Siehe dazu auch Kapitel 4.2.
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fur diesen Zustand ist vor allem das Gesundheitssystem der USA, aber auch das
medizinische Personal. Entsprechend einer 2018 durchgefiihrten Studie der Kardiologen
Breathett et al. spielt die ethnische Zugehorigkeit, die das arztliche Personal dem oder der
Patient*in zuschreibt, eine Rolle in deren Entscheidungsfindung mit haufig
diskriminierenden Folgen (Breathett et al., 2018a). Die Ansichten der befragten Arzt*innen
unterschieden sich abhdngig der eigenen selbstdefinierten Rasse und wie Rasse tiberhaupt
zu definieren sei.

Ein sich selbst als afroamerikanisch bezeichnender Arzt wollte Rasse im klinischen
Zusammenhang nicht definieren, ,da die Behandlung von Patienten aufgrund der
Kennzeichnung von Rasse und ethnischer Zugehdrigkeit moglicherweise nicht korrekt ist”
(Breathett et al., 2018b, S. 5 Ubers. d. Verf.). Ein Grund, weshalb er Rasse als Kategorie
nicht akzeptiere, sei, dass er ,historisch gesehen ein grolRes Problem damit habe, wie sie
eingesetzt wurde. Und ich bin mir nicht sicher, was diese Markierung bedeutet [...]“
(Breathett et al., 2018b, S. 5 Ubers. d. Verf.). Eine weife Arztin erklirte, dass sie
Afroamerikaner*innen seltener zu Spezialist*innen weiterschicke, da sie sich weniger an
die medizinische Versorgung halten wiirden (Breathett et al., 2018b, S. 5). Als Griinde fur
diese unterschiedliche Uberweisung in eine spezialisierte Versorgung wurden, sowohl von
weiflen als auch Schwarzen Arzt*innen, Rassismus und Voreingenommenheit angegeben.
Bei afroamerikanischen Patient*innen wurde haufig davon ausgegangen, dass sie sich die
Therapie nicht leisten kénnten und es sich deshalb nicht lohnen wiirde, sie weiter zu
verweisen (Breathett et al., 2018b, S. 6). Die Versorgung von Herzinsuffizienz Patient*innen
kann kostenintensiv sein und eine hohe Selbstbeteiligung erfordern. Im Schnitt verdienen
Afroamerikaner*innen ein Viertel weniger als weifsfe US-Amerikaner*innen. Durch die
Annahme, Schwarze Patient*innen konnten sich die Therapie nicht leisten, wird der Zugang
zu besseren, aber kostenintensiveren Arzneimitteln verwehrt. Unmittelbar aufgrund der
Hautfarbe schlechtere finanzielle Mittel anzunehmen und den oder die Patient*in deshalb
schlechter zu versorgen, ist struktureller Rassismus. Dabei ist struktureller Rassismus einer
der Hauptgriinde fir finanzielle Unterschiede zwischen Schwarzen und weijfSen. Es herrscht
ein soziookonomischer Teufelskreis, da nur wer (ber ein ausreichend hohes Einkommen
verflgt, die Aussicht auf eine gute Krankenversicherung in den USA hat (Walter, 2020).

Einer Studie der Kaiser Family Foundation von 2022 zufolge sind 11 Prozent der
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Afroamerikaner*innen nicht krankenversichert, in der weifSen Bevolkerung der USA sind es
dagegen nur 8 Prozent (Hill et al., 2022).

Einer der starksten Risikofaktoren fiir eine Herzinsuffizienz ist langjahriger Bluthochdruck.
Durch den dauerhaft erhéhten Druck kommt es zu einer Verdickung des Herzmuskels,
wodurch der Muskel unelastisch wird. Durch die zunehmende Versteifung fiillt sich der
Ventrikel nicht mehr ausreichend, weshalb die Pumpleistung des Herzens abnimmt. Eine
gute Einstellung des Bluthochdrucks®® verhindert das spatere Auftreten einer
Herzinsuffizienz. Afroamerikaner*innen weisen auch fiir den Bluthochdruck eine héhere
Inzidenz auf (Zilbermint et al., 2019).

Der Bluthochdruck ist ebenfalls eine polygenetische, multifaktorielle Erkrankung. Die
Risikofaktoren fur eine primare Hypertonie3* sind unter anderem zu hoher
Kochsalzkonsum, Stress, Rauchen, Adipositas, mangelnde Bewegung und eine positive
Familienanamnese (Mahfoud et al., 2024). Es wurden eine Reihe von moglicherweise
beteiligten Genen identifiziert. Unter anderem kénnen Gene betroffen sein, welche das
Renin-Angiotensin-Aldosteron-System (RAAS) regulieren. Das RAAS ist maligeblich an der
Erh6hung des Blutdrucks beteiligt und kann als pharmakologischer Wirkort entscheidend
fur die Einstellung der Therapie sein. Relevant fur die Blutdrucktherapie und gleichermalRen
fur die Basistherapie der Herzinsuffizienz sind unter anderem die Angiotensin-Converting-
Enzyme-Hemmer3> (ACE-Hemmer). Eine verminderte Plasma-Renin-Aktivitit bzw. ein
reninarmer Zustand ist relativ haufiger mit Afroamerikaner*innen assoziiert. Deshalb wird
davon ausgegangen, dass ACE-Hemmer, da sie das RAAS-System weiter unterdriicken, bei
Afroamerikaner*innen weniger wirksam als bei weifSen seien (Brewster & Seedat, 2013).
Die Senkung des Blutdrucks sei geringer als bei Patient*innen europaischer Abstammung
bzw. der diastolische Zielblutdruck wirde seltener erreicht werden. Deshalb seien
Afroamerikaner*innen besser mit Kalziumkanalblockern und Diuretika versorgt (Brewster

& Seedat, 2013).

33 Abhiangig von Komorbiditaten sollten die Blutdruckwerte unter 140/90 mmHg liegen, besser noch unter
130/90 mmHg. Dies ist abhangig vom Alter: unter 65 Jahren sollte der Blutdruck zwischen 120-130/ 70-80
mmHg liegen (bei guter Vertraglichkeit), Gber 65 Jahren sollte der Blutdruck moderater gesenkt werden auf
Werte zwischen 130-140/ 80-90 mmHg (Mancia et al., 2023).

34 In 90 Prozent der Fille liegt eine primére Hypertonie vor, d.h. es liegen keine Primarerkrankungen vor,
welche zum Bluthochdruck fiihren. Bei der sekundédren Hypertonie liegen z.B. endokrine oder renale
Ursachen vor (Mahfoud et al., 2024).

35 ACE-Hemmer: Hemmen die Umwandlung von Angiotensin | zu Angiotensin Il. Da Angiotensin Il den
Blutdruck steigert, fihren ACE-Hemmer zu einer Blutdrucksenkung.
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Laut den Mediziner*innen Lizzy Brewster und Yackoob Seedat kamen niedrigere
Reninwerte bei Proband*innen mit afrikanischer Abstammung zwar haufiger vor, sagten
aber nicht oder nur unzureichend das Ansprechen auf blutdrucksendende Medikamente
voraus (Brewster & Seedat, 2013). Bereits 2000 wurde vermutet, dass das geringere
Ansprechen auf ACE-Inhibitoren von Schwarzen Proband*innen durch eine erhdhte
Natriumaufnahme durch die Nahrung den Unterschied ausmachen kénnte. Dabei spricht
die Mehrheit von Afroamerikaner*innen sinnvoll auf ACE-Hemmer an, aber erst in
durchschnittlich héheren Dosen (Flack et al., 2000). Ein erhdhter Salzkonsum, der bei der
Afroamerikanischen Bevdlkerung in den USA vorliegt, konnte die Wirkung von ACE-
Hemmern verringern (Myrvang, 2012; Zhang et al., 2020). Dies erhdht nicht nur das Risiko
fur einen Bluthochdruck, sondern auch das Risiko schlechter auf blutdrucksenkenden ACE-
Inhibitoren anzusprechen. Daher sollten Arzt*innen Afroamerikaner*innen nicht aufgrund
einer vermuteten mangelnden blutdrucksenkenden Wirkung ACE-Hemmer nicht
verschreiben, sondern sollten vielmehr auf angemessene Dosierungen achten und
abhdngig der individuellen Erndhrung der Patient*innen eine Natriumreduktion
besprechen (Khan, 2005).

Einer Metaanalyse des Nephrologen Ashwini Sehgal zufolge konnten ohnehin nur wenige
Unterschiede im Ansprechen auf blutdrucksenkende Medikamente bei weifien und
Schwarzen Menschen entdeckt werden. Eine Metaanalyse von 15 klinischen Studien
(1983-2003) zeigte, dass im Schnitt 80—95 Prozent aller einbezogenen Schwarzen und
weifSen Proband*innen dhnlich auf gangige blutdrucksenkende Medikamente ansprachen
(Sehgal, 2004). Eine mogliche Erklarung fir die Diskrepanz im Erreichen des Zielblutdrucks
durch ACE-Hemmer, welcher bei mehr weifsen Proband*innen erreicht wurde, kdnnte mit
dem um 4 mmHg hoheren diastolischen Ausgangsblutdruckwerten der Schwarzen
Proband*innen erklart werden (Sehgal, 2004). Fir den detektieren Rassenunterschied
waren die Ausgangsblutdruckwerte entscheidend. Es gab nur einen Rassenunterschied von
8 Prozent bei der Verwendung von Betablockern®®, wenn sowohl Schwarze als auch weifse
Proband*innen 6 mmHg Uber dem Zielblutdruckwert lagen. Die Rassenunterschiede

vergroRerten sich auf 30 Prozent, wenn Schwarze 10 mmHg iber dem Behandlungsziel bei

36 Betablocker: Wirkung vorrangig liber Beta-Rezeptoren am Herzen. Durch eine kompetitive Hemmung an
diesen Rezeptoren kénnen Katecholamine weniger wirken und es kommt zu einer Absenkung des
Blutdrucks. Sie wirken folglich nicht tiber eine RAAS-Hemmung.
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Studienbeginn lagen. Durch diese entscheidenden Einfliisse des Ausgangsblutdrucks auf
die Wirksamkeit eines Medikaments bei Betrachtung des Zielblutdrucks kd&nnten
detektierte Rassenunterschiede in Studien zu blutdrucksenkenden Medikamenten
Uberschatzt werden. Es kann zu einer fehlerhaften Interpretation der Ergebnisse kommen,
wenn die Ausgangsblutdruckwerte nicht getrennt fir weiffe und Schwarze angegeben
werden, die Zielblutdruckwerte aber durchaus (Sehgal, 2004).

Rasse ist folglich ein schlechtes Kriterium zur Vorhersage der Wirksamkeit eines
blutdrucksenden Medikaments, da sich Schwarze und weiffle Proband*innen beim
Ansprechen auf diese Medikamente zu stark tiberschneiden (Sehgal, 2004). Anstatt Rasse
als Vorhersagewert zu verwenden, sollte die Wirksamkeit bei einzelnen Patient*innen, die
Indikation und die Kosten des Medikaments einbezogen werden (Sehgal, 2004). Die Kosten
kénnen relevant sein bei der Entscheidung fir oder gegen ein Medikament, da die
Versorgung nur langfristig gesichert werden kann, wenn Patient*innen das Medikament
auch bezahlen und einnehmen kénnen. Jede*r Patient*in ist dabei individuell in Bezug auf
Komorbiditaten zu betrachten. Zum Beispiel ist ein Einsatz von ACE-Hemmern bei
Patient*innen mit chronischer Nierenerkrankung von Vorteil, unabhdngig von deren
Abstammung, da sie nieren- und kardioprotektiv wirken (Sehgal, 2004; Musemwa &
Gadegbeku, 2017). “However, a meta-analysis of clinical trials in Black vs White men
demonstrate wide variation in BP [Blood Pressure] responses for both races and an overall,
80-95% overlap in BP responsiveness by drug class. Further, no known biomarker,
pharmacogenomic, or pharmacokinetic profile consistently predicts therapeutic responses
to diuretics, calcium channel blockers, 8-blockers [betablockers], or ACE inhibitors in African
Americans” (Musemwa & Gadegbeku, 2017, S. 4-5). In den meisten Féllen erfordert die
arterielle Hypertonie der Patient*innen eine Kombinationstherapie von Medikamenten,
die bei allen Rassen als gleich wirksam angesehen wird (Musemwa & Gadegbeku, 2017).
Generell sollte eine individuelle Therapie etabliert werden, welche sich an einer
umfassenden Untersuchung orientiert, die auch Familienanamnese, klinische Merkmale,
Lebensstil, die Bewertung von Endorganschdden, sowie eine sorgfaltige Nachsorge umfasst
(Musemwa & Gadegbeku, 2017).

In der Studie Cardiovascular Risk Development in Young Adults (CARDIA) war die selbst
wahrgenommene Rassendiskriminierung positiv mit dem Blutdruck korreliert und zeigte

damit einen weiteren Grund fir Blutdruckunterschiede zwischen Schwarzen und weifSen
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auf (Krieger & Sidney, 1996). Alltags- und systemischer Rassismus, der in Bereichen wie
Wohnsituation, Sozialleistung, Gesundheitsforderung, Lohnzahlung und Beschéaftigung zu
Ungleichheit und Diskriminierung von Schwarzen Menschen fiihrt, kann das Stresslevel
erhdhen. Dieses erhohte Stresslevel fihrt zu hoheren Blutdruckwerten. Das verdeutlicht,
wie sich Rassismus auch direkt auf die Krankheitslast Schwarzer Menschen auswirken kann.
In einem weniger belasteten und segregierten Umfeld sind dhnliche Blutdruckwerte bei
allen ethnischen Gruppen gemessen worden (Musemwa & Gadegbeku, 2017). Laut der
Epidemiologin am National Institute of Environmental Health Sciences Chandra Jackson
werde so ein physisches und soziales Umfeld geschaffen, welches weiffen Familien
erleichtert, gesund aufzuwachsen und dies Schwarzen Familien erschwert (Wiliamson,
2021). Damit ist struktureller Rassismus indirekt eine Ursache fiir Bluthochdruck bei
Schwarzen Menschen.

Schwarze Frauen berichten von einer doppelten Diskriminierung aufgrund ihres
Geschlechts und ihrer wahrgenommenen Rasse. Diese Voraussetzung einhergehend mit
chronischem Stress und dem Geflihl harter arbeiten zu missen, um diese doppelte
Voreingenommenheit zu Uberwinden, weisen Schwarze Frauen signifikant friher
Gesundheitsrisiken auf und haben eine kiirzere Lebenserwartung als weifse Frauen. Sie
weisen im Vergleich zu Schwarzen Mannern und weifsen Menschen durchschnittlich die
hochste Pravalenz fiir eine Hypertension auf (Wiliamson, 2021).

Dies hangt auRBerdem mit dem Korpergewicht zusammen, woflir der Body-Mass-Index
(BMI) einen Surrogatmarker darstellt. Der BMI korreliert positiv mit dem Blutdruck.
Adipositas fiihrt zu einer Erhéhung des Blutdrucks durch eine erhéhte Salzsensitivitat,
durch eine Aktivierung des RAAS und des Sympathikus und durch eine nierenschadigende,
glomeruldre Hyperfiltration (Musemwa & Gadegbeku, 2017). Durch die hohe Pravalenz von
Adipositas bei afroamerikanischen Frauen erhéht sich auch das Risiko fiir das Auftreten von
Bluthochdruck. Bekannte Griinde fir Adipositas sind schlechte Erndhrung und korperliche
Inaktivitdat. Bei Afroamerikaner*innen ist Adipositas auf einen im Schnitt geringeren
soziodkonomischen Status zurtickzufihren (Wiliamson, 2021). Sie leben haufiger in stark
belasteten, segregierten Wohngegenden mit hohen Kriminalitdtsraten und arbeiten
haufiger in korperlich stark belastenden Berufen mit geringerem Einkommen. Schwarze
Frauen sind insgesamt schlechteren Umgebungsfaktoren ausgesetzt. Sie leben in Vierteln

mit geringeren Ressourcen und einer erhéhten Larmbelastung und Luftverschmutzung. Es
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fehlt an Moglichkeiten fir ein gesundheitsbewusstes Leben, da es an glinstigen, gesunden
Lebensmitteln, an Freiflachen fir Sport und Bewegung mangelt. Der Zugang zu einem
guten Gesundheitssystem und Uberhaupt der Zugang zu einer Krankenversicherung sind
erschwert (Wiliamson, 2021). Dies erhoht sowohl die Pravalenz fiir Adipositas,
Bluthochdruck als auch insgesamt fiir die Herzinsuffizienz. Da sich diese gegenseitig
beeinflussen, kann das zu einer hohen Komorbiditatsbelastung flihren. Einer Studie der
Brown University von Kang et al. entsprechend nehmen Schwarze Frauen mit
Bluthochdruck, welche einem hohen Stressniveau ausgesetzt sind, seltener ihre
blutdrucksenkenden Medikamente und blutdrucksenkende Verhaltensweisen an, wie
gesunde Erndhrung und Sport (Kang et al., 2018). Dabei wirken sich gerade
Lebensstilfaktoren stark auf die Blutdruckkontrolle aus.

Das US-amerikanische Unternehmen Kaiser Permanente, welches fur Gesundheitsfiirsorge
und Krankenversicherungsschutz zustandig ist, konnte mittels eines Programms mit der
Nutzung einer elektronischen Gesundheitsakte, engeren Kontakt zwischen Arzt*in und
Patient*in, einer Senkung des Preises von Blutdruckmedikamenten und weiteren
Malnahmen den Unterschied zwischen Bluthochdruckwerten von Schwarzen und weifsen
Personen verringern (Harrison et al., 2023). Laut einer Studie der Arzte und
Gesundheitswissenschaftler Ayanian et al. hatte sich jedoch nur im Westen, wo die
Gesundheitsplane von Kaiser Permanente umgesetzt wurden, eine Anndherung der
Unterschiede im Blutdruck von weiflen und Schwarzen Menschen ergeben. In allen
anderen Regionen des Landes sind diese Unterschiede nach wie vor deutlich vorhanden
(Ayanian et al., 2014). Auch Studienergebnisse aus Deutschland zeigen, dass nicht-weifle
Menschen einen erschwerten Zugang zum Gesundheitssystem haben und dass Rassismus
ein Grund dafir ist (Deutsches Zentrum fiir Integrations- und Migrationsforschung (DeZIM),
2023).3” Das erhohte Risiko fiir Herzinsuffizienz aus der Folge von Bluthochdruck entsteht
also nicht weil Schwarze Menschen und insbesondere Schwarze Frauen Schwarz sind,
sondern weil sie chronischen Stressoren wie strukturellem Rassismus ausgesetzt sind (King
et al., 2024).

Die Rassifizierungen der Herzinsuffizienz entstehen auch durch unterschiedliche,

vermeintlich rassenbasierte Einschdatzungen des Schweregrades der Erkrankung, welche in

37 Siehe dazu auch Kapitel 6. Und 7.
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der Medizin auch in Form von Diagnosealgorithmen und Praxisleitlinien angewandt
werden. Diese Algorithmen werden als Hilfestellungen flr das arztliche Personal
hinzugezogen, um eine individuelle klinische Entscheidung fiir oder mit dem oder der
Patient*in zu treffen. Durch rassenbasierte Korrekturfaktoren werden Rassenunterschiede
propagiert und reproduziert (Vyas et al., 2020).38

Im ehemaligen Get with the Guidelines-Heart Failure Risk Score der American Heart
Association (AHA) wurden Patient*innen, die als nonblack identifiziert wurden, mit drei
zusatzlichen Punkten flir das Sterberisiko bei Einlieferung ins Krankenhaus eingeschatzt
(Peterson et al., 2010). Das bedeutet, dass Schwarze Patient*innen allein aufgrund ihrer
Hautfarbe und ihrer vermeintlichen Rasse, mit einem geringeren Sterberisiko bei
Krankenhauseinlieferung assoziiert wurden. Der Risikoscore sollte als Entscheidungshilfe
fir Arzt*innen dienen, um einzuschitzen, ob eine Uberweisung zu einem*r Kardiolog*in
erforderlich sei, sowie ob andere Gesundheitsressourcen aktiviert werden sollten. Weshalb
diese Anpassung vorgenommen werden sollte, wurde von Seiten der AHA nicht begriindet
(Vyas et al., 2020). Grinde fiir diese Anpassungen koénnten die vermutete geringere
Therapietreue aufgrund der entstehenden Kosten sein. In diesem Zusammenhang wird das
Schwarzsein also mit einem geringeren Sterberisiko und einer geringeren Notwendigkeit
einer weiteren facharztlichen Uberweisung gleichgesetzt. Damit besteht wiederholt das
Risiko, dass Schwarze Patient*innen mit einer Herzinsuffizienz schlechter behandelt
werden als weifle Patient*innen. Dies konnte durch eine 2019 durchgefiihrte Studie, die
Herzinsuffizienz-Patient*innen erfasste, die sich selbst tber eine Bostoner Notaufnahme
einwiesen, bestatigt werden. Patient*innen mit latein- oder afroamerikanischem
Hintergrund wurden seltener in die Kardiologie eingewiesen als weifle Patient*innen
(Eberly et al., 2019).

Zu einem dhnlichen Ergebnis kommt die Studie von Breathett et al. flr afroamerikanische
Patient*innen, die aufgrund einer Herzinsuffizienz auf eine Intensivstation eingewiesen
wurden. Sie wurden seltener primar durch eine*n Karidolog*in betreut als weifle
Patient*innen. Dabei war die Betreuung entscheidend fiir eine héhere Uberlebensrate
(Breathett et al., 2018b). Die im Jahr 2022 veroéffentlichte Guideline for the Management

of Heart Failure der AHA betont zwar, dass Schwarze eine hohere Inzidenz fir eine

38 7um Thema rassenbasierte Diagnosealgorithmen siehe auch Kapitel 4.2.
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Herzinsuffizienz haben, aber , diese Unterschiede sind vor allem auf soziale Umstande
zuriickzufiihren; eine biologische Voraussetzung oder genetische Erklarung fir die
Krankheit oder den Schweregrad der Krankheit sollte nicht aus der Rasse oder der
ethnischen Zugehdrigkeit abgeleitet werden” (Heidenreich et al., 2022 Ubers. d. Verf,, S.
e973).

Eine Studie, in der Nigerianer*innen untersucht wurden, zeigte auf, dass diese die
niedrigsten Zahlen an arterieller Hypertonieerkrankten tGberhaupt auf der Welt aufweisen.
Sie verzeichnen dort niedrigere Werte als die weifSe Population in Deutschland (Kahn 2014).
Insgesamt sind die Hypertonieraten von Schwarzen im internationalen Vergleich nicht
auBergewodhnlich hoch (Cooper et al.,, 2005). Dies verdeutlicht, dass die schlechtere
Gesundheitsfiirsorge Schwarzer Menschen in den USA Ursache fiir die erhohte
Krankheitslast ist und nicht eine andere genetische Voraussetzung.

Es ist wichtig zu erkennen, dass Krankheiten und gesundheitliche Ungleichheiten zwischen
Menschen Ergebnis komplexer Wechselwirkungen sind, die sich nicht ausschlieBlich auf
Gene beschrianken, sondern viele Faktoren einschlieBen wie sozio6konomischer Status,
Lebensstil, Umweltfaktoren und die Voreingenommenheit im Gesundheitssystem (Mersha
& Abebe, 2015, S. 12). “Progress toward better practice of science will begin when the
blinders enforced by racism are removed and everyone recognizes that inequities in health
and disease across populations are, in the main, like any other diagnostic or therapeutic
challenge, yet involve challenges arising from a disease process rooted in social experience

rather than microbes, metabolism, or DNA” (Cooper et al., 2018, S. 1531).
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4. Personalisierte Medizin und Pharmakogenetik

“Different people respond to different medicines in different ways” (Condit et al., 2003, S.
385). Die personalisierte Medizin ist eine noch junge Disziplin, welche Menschen abhéangig
von Geschlecht, psychischen Faktoren®, Alter, wirkenden Umweltfaktoren und
insbesondere aufgrund der persdnlichen genetischen Ausstattung individuell therapieren
mochte (Graw, 2020, S. 797). Unter Beriicksichtigung dieser Faktoren soll es moglich sein
ein geeignetes Medikament auszuwahlen, unerwiinschte Arzneimittelwirkungen (UAW) zu
reduzieren und damit die Compliance*® von Patient*innen zu erhéhen (Marx-Stélting,
2007). Deshalb spricht man auch von einer maligeschneiderten Behandlung. In der
personalisierten Medizin steht neben der individuellen medikamentdsen Therapie auch die
gezielte Pravention und die systematische Diagnostik im Zentrum der Behandlung (Malek
& Laufer, o. J.). Dabei profitiert nicht nur der jeweilige Gesundheitszustand des oder der
Patient*in von der personalisierten Medizin. Mithilfe einer héheren Compliance aller
Menschen eines Gesundheitssystems kdnnte sich ein besseres Gesundheitsbewusstsein
entwickeln und durch Pravention oder frihzeitige Behandlung das Gesundheitssystem
finanziell langfristig entlastet werden (Marx-Stélting, 2007, S. 174-175). Die Erkenntnisse
der personalisierten Medizin bieten also einen kommerziellen und finanziellen Nutzen.

Um die Beziehung zwischen der Genetik und der Reaktion auf Arzneimittel*! zu
untersuchen, hat sich als Zweig der Pharmakologie die Pharmakogenetik entwickelt. Die
Therapie wird dadurch nicht nur aufgrund individueller Dosierungen sicherer, sondern
eventuell Gberhaupt erst moglich, wenn der oder die Patient*in ein genetisches Merkmal
exprimiert, was fur einen Wirkstoff Angriffs- oder Wirkungsfliche bietet.*? Nicht ein
Medikament fir alle, sondern das genau passende soll gefunden werden. Mithilfe der

Pharmakogenetik werden genetische Unterschiede zwischen Menschen untersucht,

39 Hier sind vor allem Placebo-Effekte zu nennen, die zu einer unterschiedlichen Arzneimittelwirkung fiihren
kénnen (Graw, 2020, S. 797).

40 Compliance beschreibt die Bereitschaft von Patient*innen bei der medizinischen Behandlung
mitzuwirken, etwa Medikamente regelmafig und nach Vorschrift einzunehmen und gesundheitsférdernde
MaRnahmen zuzulassen bzw. selbststandig umzusetzen. Bei diesem Konzept werden Patien*innen mit in
die Entscheidungsfindung der Therapie einbezogen. Daher ist dieses Konzept stark abhdngig von der Arzt-
Patienten-Beziehung und von den Persodnlichkeitsmerkmalen des oder der Patient*in (Bruchhausen, 2018).
41 Dje Reaktion eines Arzneimittels auf ein Lebewesen wird als Pharmakodynamik bezeichnet.

42 Ein gutes Beispiel ist hierbei das nicht-kleinzellige Lungenkarzinom. Patient*innen mit einer Verinderung
in der EGFR-Kinasedomane (Teil des Epidermal-Growth-Factor-Rezeptor) sprechen auf das Medikament
Gefitinib an und kénnen damit erfolgreich therapiert werden (Graw, 2020, S. 798).
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welche zur Folge haben, dass die Reaktion auf den Wirkstoff von Mensch zu Mensch
abweichen kann. Damit lassen sich Vorhersagen treffen, wie gut ein Arzneimittel bei
einem*r Patient*in wirken kénnte, wie es dosiert werden muss und wie sich
Nebenwirkungen reduzieren lassen. Im Zentrum der Pharmakogenetik steht der
Arzneimittelmetabolismus, welcher vom Aktivierungszustand des Enzyms, welches das
Medikament umsetzt, bedingt wird.

Interindividuelle Unterschiede im Arzneimittelstoffwechsel werden vor allem durch das
Cytochrom-P450-System bestimmt (Zhou et al., 2017). Diese Hadmproteine besitzen eine
enzymatische Aktivitat und sind fiir die Metabolismen vieler Wirkstoffe entscheidend.
Dabei kann eine CYP-Induktion zu einer schnelleren und eine CYP-Inhibition zu einer
verlangsamten Umsetzung der Substrate fliihren. Abhdngig davon, ob der Wirkstoff Giber
CYP abgebaut oder aktiviert wird, kann es zu einer Wirkungsabschwachung oder -
verstairkung kommen und damit zu mehr oder weniger unerwinschten
Arzneimittelwirkungen. Die bekanntesten Cytochrom-P450 Varianten, die relevant fiir den
Arzneimittelmetabolismus sind, sind CYP2C19, CYP2C9, CYP2D6 und ihre Unterformen
(Lopez & Oates, 2018). Der Metabolismus von mehr als 25 Prozent aller Arzneimittel
konnte mit CYP2D6 assoziiert werden. Mittlerweile wurden tber 80 Varianten von CYP2D6
entdeckt (Lopez & Oates, 2018). CYP-Gene sind sehr polymorph und weisen viele
Einzelnukleotidvarianten auf (Zhou et al., 2017).*3 Es sind noch weitere Polymorphismen
bekannt, die aullerhalb des Cytochrom-P450-Systems zu unterschiedlichen
Arzneimittelwirkungen fihren kénnen.

Aktuell ist die Pharmakogenetik noch nicht weit genug fortgeschritten, dass sie jedem*r
Patient*in entsprechend seinem oder ihrem Genom eine individuelle Therapie fir jede
Erkrankung anbieten kénnte. Ein Grund dafir sind die zu hohen Kosten bzw. ein eventuell
unwirtschaftliches Kosten-Nutzen-Verhaltnis, um jedem*r eine genetische (Vor-
JUntersuchung moglich zu machen. Die Kosten einer solchen Diagnostik nehmen zwar
zunehmend ab, wann der Einsatz sinnvoll ist, um auch ein Nutzen daraus zu ziehen, ist bei
vielen Erkrankungen noch unklar (Cascorbi, 2017). Erschwerend kommen ethisch komplexe
Fragestellungen zum Umgang mit moglichen Zufallsbefunden hinzu und offene Fragen zum

ausreichenden Schutz dieser persdnlichen Daten.

3 Siehe dazu auch Kapitel 3.1.
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Damit nicht jedes Genom individuell untersucht werden muss, werden Ersatzparameter zur
Kategorienbildung verwendet, welche sinnvolle Vorhersagen in zusammengefassten
Gruppen moglich machen sollen. Dies erscheint erstmal kontrdar zum sehr individuellen
Ansatz der personalisierten Medizin, macht aber die Forschung dazu weniger komplex und
vor allem wirtschaftlicher. Als Surrogatparameter in pharmakogenetischer Forschung
werden auch kritisch diskutierte Kategorien verwendet, wie die der Rasse und der Ethnie.
Zum Beispiel gibt es Untersuchungen, die Varianten des Cytochrom P450-Systems abhdngig
von Race/Ethnicity betrachten (Bradford, 2002; Zhou et al., 2009; Zhou et al., 2017). Der
Begriff Rasse wird folglich als Marker fir moglicherweise abweichende
Arzneimittelreaktionen oder ein erhdhtes genetisches Erkrankungsrisiko benutzt.

Zum jetzigen Zeitpunkt ist es fir die sehr haufigen, polygenetischen Erkrankungen, wie
Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Diabetes nicht mdglich, ein individuelles, genetisches
Risiko auszumachen (Cooper et al., 2018). Dies liegt an der komplexen und noch nicht
vollends verstandenen Genetik und Vererbung dieser Erkrankungen und am starken
Einfluss von Lebensstil und Umgebungsfaktoren. Die wirkenden Einflisse und die
beteiligten Gene sind zu multidimensional, als dass die aktuelle Behandlung eine
personalisierte Therapie darstellen wirde. Erst wenn man auch die genau
zugrundeliegenden genetischen Mechanismen von Erkrankungen ausreichend verstanden
hat, ergeben sich Ansatzpunkte flr einen gezielten therapeutischen Angriff. Bei
spezifischen, meist monogenetischen Erkrankungen ist eine personalisierte Therapie
bereits moglich.

Im Folgenden soll analysiert werden, wie die Kategorie der Rasse in der medizinischen und
insbesondere der pharmakogenetischen Forschung ihre praktische Anwendung findet. Es
soll kritisch beleuchtet werden, wann diese Kategorie rassifizierend wirken kann und in

welchem Zusammenhang sie als scientific racism bewertet werden muss.
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4.1 Rasse als Kategorie in medizinischer Forschung

Die Nutzung von Kategorisierungen wie Rasse und Ethnizitdit haben in Studien und
Zeitschriftenartikeln iber die Jahre stetig zugenommen. Trotz des Humangenomprojekt
(HGP), welches die gemeinsame Herkunft aller Menschen und ihre starke genetische
Ahnlichkeit bewies, nahm die Verwendung rassischer Kategorien stirker zu als es vor dem
HGP der Fall war. Bei einer Suche Uber die medizinische Datenbank PubMed nach Artikeln
in englischer Sprache zum Thema Rasse oder Ethnizitdit im Zusammenhang mit
Pharmakogenetik oder Pharmakogenomik lasst sich diese Zunahme erkennen (Kahn, 2014,
S. 36). Aussagekraftige Ergebnisse von medizinischer Forschung werden in den klinischen
Alltag implementiert, wodurch auch in diesem Bereich die rassischen Kategorisierungen
zunehmen. Dass dies zu Stereotypien und Diskriminierungen durch medizinisches Personal
fliihren kann, wurde in Kapitel 3.3. bereits erlautert.

Die Ursache davon sind haufig (US-)Bundesvorschriften, welche Rasse als Kategorie in
pharmazeutischen Studien fordern. Besonders die Vorschrift weiterhin die OMB-
Kategorien zu verwenden, flihrt zur Reproduktion von falschen Vorstellungen lber Rasse
als biologische Kategorie (National Academies of Sciences, Engineering, and Medicine et
al.,, 2023, S. 32). Da vor allem in englischer Sprache, zumindest im westlichen Kontext,
publiziert wird, dominiert der Begriff race. Ebenso haben Vorgaben von
Publikationsmoglichkeiten zur Rassifizierung der Forschung und deren Ergebnisse
beigetragen. Unter anderem hat das New England Journal of Medicine (NEJM) beschlossen
keine Studien ohne Angaben zur race von Proband*innen mehr zu verdéffentlichen.
Keinesfalls kann dies unmittelbar als Rassifizierung verstanden werden. Laut der
Stellungnahme des NEJM sollen Hintergrundinformationen von Proband*innen wie
Geschlecht, Alter, Rasse oder ethnische Gruppe und Herkunft dazu dienen,
unterreprasentierte Gruppen wie die ethnischer Minderheiten sichtbarer zu machen und
die Auswahl von Studienteilnehmer*innen diverser zu gestalten (The Editors of New
England Journal of Medicine, 2021).

Dies belegt, dass es haufig keine persdnliche Entscheidung von Forschenden und Instituten
ist, die zur Aufnahme der Kategorie Rasse fihren (Kahn, 2014). Wichtig fur die Festlegung
dieser Forschungskriterien waren verschiedenste Bundesmandate, welche die
Einbeziehung von Frauen und Minderheiten in klinische Untersuchungen forderten

(National Academies of Sciences, Engineering, and Medicine et al., 2023). Es misse
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begriindet werden, dass man versucht habe verschiedenste Populationen und
Geschlechter miteinzubeziehen. Zwei Leitfaden der Food and Drug Administration (FDA)
der USA aus den Jahren 1999 und 2005 empfehlen die Erfassung von Rassen und ethnischer
Zugehorigkeit in pharmakologischen Studien, wenn diese zur Zulassung neuer Arzneimittel
fUhren sollten (Kahn, 2014, S. 26).

Auch der National Institute of Health (NIH) Revitalization Act forderte das Einbeziehen der
Kategorie Rasse. Die Griinde fiir diese Einbeziehung seien laut dem Soziologen Steven
Epstein Unterreprasentation, falscher Universalismus, fehlgeleiteter Protektionismus,
gesundheitliche Ungleichheiten und vermeintliche biologische Unterschiede (Epstein,
2007, S. 61-69). Unterreprasentation und falscher Universalismus, da die meisten
medizinischen Studien am weifsen Durchschnittsmann durchgefiihrt werden, dieser aber
keinesfalls als Norm fir die Menschheit angesehen werden kann. Fraglich sei, ob aktuelle
Studienergebnisse Gberhaupt universell bedeutsam seien, wenn sie eigentlich Erfahrungen
der dominanten weifen, mannlichen Bevdlkerung widerspiegeln und andere Gruppen
nicht reprasentieren. Durch fehlgeleiteten Protektionismus traue man nicht jeder Person
die Belastung einer medizinischen Studie zu. Dabei gdbe es gesundheitliche Ungleichheit in
der medizinischen Versorgung und so auch in der Krankheitspravalenz, aber durch
vermeintliche biologische Unterschiede wiirden diese suggerieren es gabe eine Einteilung
der Menschheit nach Rassen (Epstein, 2007, S. 61-69). Tief verankerte
Rassismusstrukturen konnten verstarkt werden, erneut das Machtgeflige der privilegierten
weifsen Norm hervorheben und an vergangenen Rassentheorien festhalten und anknipfen
(Epstein, 2007, S. 61-69).

In medizinischer Forschung werden als Rassekategorien vor allem die OMB-Standards
mittels Selbstauskunft erhoben. Diese Kategorien, die eigentlich flr birokratische und
politische Zwecke erstellt wurden, wurden nie dazu gedacht, als wissenschaftliche
Variablen zu dienen (Hunt & Megyesi, 2008). Daher sind sie unzuverldssige
Naherungswerte, welche die Komplexitdt einer moglichen racial identity von
Proband*innen nicht erfassen (Vyas et al., 2020, S. 879). Insbesondere durch die eher
technische, beildaufige und vermeintlich neutrale Kategorisierung der OMB-Standards gerat
die Verbindung von Rasse und Genetik in eine aura of legitimacy (Kahn, 2014, S. 34).

Selbstkategorisierungen dndern sich aber je nach Kontext und aktueller politischer
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Definition.** Befragte machen bezogen auf ihre eigene Identitdt abhidngig von der
Indikation der Fragestellung bei verschiedenen Erhebungen und zu unterschiedlichen
Zeitpunkten der Befragung variable Angaben. Dabei ist problematisch, dass das Konzept
der Rasse in medizinischen Studien als stabiles, statistisches Merkmal wahrgenommen wird
(Tabb, 2016). Durch Langsschnittstudien konnte bewiesen werden, dass sich die
Zuschreibung zu einer Rasse im Laufe der Zeit als inkonsistent erwiesen hat. Andererseits
macht die Verwendung der OMB-Kategorien die Datenerhebung einheitlicher. Auffallig ist,
dass es meist an einer Definition von Rasse und/oder einer Begriindung zur Verwendung
als Kategorie in biomedizinischen Studien mangelt. Dabei sollte von groBer Bedeutung sein,
wie und weshalb Rasse als Kategorie verwendet wird.

Die Arztinnen Ma et al. untersuchten insgesamt 1.152 biomedizinische Fachzeitschriften
wie The Lancet und NEJM von 1990-2003 (Ma et al., 2007). In nur 16 Prozent der
Forschungsartikel wurden ausdricklich die Griinde fiir die Erhebung der Information Rasse
angegeben. In mehr als der Halfte der ausgewahlten Artikel wurden keine Angaben zum
soziobkonomischen Status der Studienteilnehmer gemacht, was dazu flihren kann, dass
Rasse als rein biologische Kategorie wahrgenommen wird (Ma et al., 2007). Haufig wird
nicht erfasst, weshalb diese Variable im Kontext der Forschungsarbeit (iberhaupt
notwendig ist. Dabei werden dem Konzept der Rasse unterschiedliche und meist ungenaue
Bedeutungen beigemessen (Kahn, 2014, S. 40).

Obwohl es vielen Herausgeber*innen von Fachzeitschriften mittlerweile wichtig ist, dass
verschiedenste Bevélkerungsgruppen und auch Minderheiten mit in die Forschung
einbezogen werden, werden bislang kaum Leitlinien verfasst, um diese Kategorien besser
zu moderieren (Lu et al., 2022). Sind redaktionelle Richtlinien vorhanden, werden diese
haufig uneinheitlich oder nicht umgesetzt, denn die Umsetzung wird nicht kontrolliert
(Shanawani et al., 2006). In einer Studie, die 995 Artikel aus dem Bereich Allgemeinmedizin,
Chirurgie und Onkologie untersuchte, konnten 81 verschiedene Definitionen von Ethnizitat
und Rasse ausgemacht werden. Diese waren haufig ungenau und liefen sich auf
verschiedene Weise interpretieren. In nur etwa der Halfte der Artikel war iberhaupt eine
Definition angegeben. Dabei war in etwa 30 Prozent der untersuchten Publikationen die

Rasse der Kernbestandteil der Arbeit. Die Methoden zur Klassifizierung der Personen in

44 Siehe dazu auch Kapitel 2.3.
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Rassen wurden aber nur in etwa 10 Prozent beschrieben (Bokor-Billmann et al., 2020).
Ahnliche Ergebnisse erzielte eine Kontrolle von genomischen Studien, 72 Prozent der
Artikel enthielten keine Beschreibung dariiber, wie Rasse oder ethnische Zugehorigkeit
bestimmt wurden (Shanawani et al., 2006).

Die Grinde fur die nachldssige Aufarbeitung der Kategorisierung kdnnen globale,
strukturelle und oft auch nicht hinterfragte (Macht-)Geflige sein, die Rasse auf
problematische Weise verwenden (Kahn, 2014, S. 25). Sie kénnen zu einer Annahme
flhren, dass eine biologische Erklarung hinter den unterschiedlichen Ergebnissen fur weifse
und BIPoC stehen kénnte. Daher sind Definitionen und Erklarungen zum Grund der
Anwendung solcher Kategorien unabdingbar, um nicht ungewollt strukturelle Rassismen zu
verstarken. Insbesondere ob Rasse eine soziale und/oder biologische Bedeutung
beigemessen wird, bleibt meistens von den Forschenden unbeantwortet. Ebenso werden
Rasse und ethnische Zugehorigkeit haufig vermischt oder austauschbar verwendet
(Burchard et al., 2003). Viele Forschende verwenden daher den vermeintlich
einheitlicheren Begriff Rasse/Ethnizitat (Feller et al., 2014). Um die genauere Definition
beider Begriffe zu vermeiden, werden sie von vornherein gleichgesetzt. Besonders in
genetischen Studien werden Rasse, Ethnizitdit und Abstammung haufig synonym
verwendet, was es unwahrscheinlich macht, sinnvolle Vergleiche von Populationen zu
erheben (Lu et al., 2022). Eine Studie von Sankar et al. kommt zu dem Schluss, dass Rasse
und Ethnizitat in der genetischen Forschung inkonstant verwendet werden (Sankar et al.,
2015). Es scheint ungewodhnlich, dass eine sonst so exakt, mit akribischer Sorgfalt
betriebene Wissenschaft, wenn es um die eher technischen Aspekte der Forschung geht,
keine eindeutige, einheitliche Definition erstellt. Viele Forschende lehnen Rasse als
biologische Kategorie ab. Gleichzeitig lbernehmen sie selten die Verantwortung, um ihre
eigenen angewandten Rassekategorien zu hinterfragen (Kahn, 2014, S. 41).

Ein weiteres Beispiel daflir wie nachlassig mit Rassekategorien in der Pharmakogenetik
umgegangen wird verdeutlicht der Absatz iber die Pharmakogenetik von Warfarin® in
Jonathan Kahns Race in a bottle (Kahn, 2014). Der Artikel des International Warfarin
Pharmacogenomics Consortium, welcher 2009 im New England Journal of Medicine

veroffentlicht wurde, stellte eine Studie vor, die einen Algorithmus fir die Dosierung von

45 Warfarin: gerinnungshemmendes Medikament, welches zur Gruppe der Cumarine gehért.
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Warfarin entworfen hatte (The International Warfarin Pharmacogenetics Consortium,
2009). Das Arzneimittel Warfarin ist schon lange als Vorbild der Pharmakogenetik bekannt,
da verschiedene genetische Variationen identifiziert wurden, die zu einer
unterschiedlichen Verstoffwechslung von Warfarin filhren und damit auch zu einer
unterschiedlich starken Wirkung. Dieser Algorithmus sollte Arzt*innen dabei unterstiitzen
die richtige Dosierung fiir ihre*n Patient*in auszuwahlen. Daflir wurden auch Kategorien
wie Rasse und Ethnizitdit bei den Uber 5.000 Proband*innen miteinbezogen (The
International Warfarin Pharmacogenetics Consortium, 2009).

Ein Kritikpunkt Kahns ist die Willkiir, mit welcher diese Kategorien erhoben wurden. Rasse
oder Ethnizitdt konnte entweder von den Proband*innen selbst angegeben oder von einem
Untersuchenden an einem der vielen Standorte der Datenerhebung festgelegt werden.
Diese Art der unterschiedlichen Datenerhebung ist problematisch, da die
Selbstzuschreibung der eigenen Rasse stark von der Zuschreibung einer auRenstehenden
Person abweichen kann (The International Warfarin Pharmacogenetics Consortium, 2009;
Kahn, 2014, S. 42). Genauso ist Rasse keinesfalls gleichbedeutend mit Ethnie. Die
Ausfuhrlichkeit, mit der die Methode der biomedizinischen Analyse beschrieben wurde,
steht in keinem Verhaltnis zu der Definition der Rasse im Artikel. Die einzige genauere
Erwdhnung zur Erhebung der Kategorien von Rasse und Ethnizitat befindet sich im
Supplementary Appendix und beschrankt sich auf folgenden Satz: “Self-reported
information and Racial categories used as defined by the U.S. Office of Management and
Budget” (The International Warfarin Pharmacogenetics Consortium, 2009, S.2). Selbst
diese Erwahnung zur Erhebung der Daten ist widersprichlich mit der Aussage im
Methodenteil, dass Rasse entweder als selfidentified oder von einem local investigator
bestimmt wurde (The International Warfarin Pharmacogenetics Consortium, 2009; Kahn,
2014, S. 42). Wie mit Proband*innen umgegangen wurde, die sich als interracial
beschrieben oder sich keiner Rasse zuordnen konnten und wie in diesem Fall eine richtige
Dosierung ermittelt werden konnte, wurde nicht angegeben.

In einer Interviewstudie in der 30 Genetiker*innen interviewt wurden, die OMB-Rassen als
Kategorien in ihren Studien benutzten, waren sich diese Gber die Willkiir der Klassifizierung
und ihre wissenschaftliche Unzuldanglichkeit bewusst. Sie verteidigten ihre Arbeit aber
damit, dass sie Rasse nur als vorlibergehenden Ersatzparameter nutzen wiirden, bevor es

bessere Kategorien gdbe (Hunt & Megyesi, 2008). Insbesondere bei Genetiker*innen, die
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fur ihre Sorgfalt bei der Planung von Experimenten bekannt sind, scheint diese
Nachlassigkeit und Ungenauigkeit ungewodhnlich (Gabriel, 2012, S. 52). “None have
developed overt strategies for addressing these inadequacies, with many instead asserting
that science will inevitably correct itself and saying meanwhile researchers should ,be
careful”in the language chosen for reporting findings” (Hunt & Megyesi, 2008, S. 1).
Obwohl die Selbstzuschreibung als aktueller Standard gilt, werden besonders im klinischen
Setting Rassen meistens von jemandem aus dem Gesundheitssystem zugeschrieben.
Problematisch ist dabei, dass sich Kategorien und Bezeichnungen von Rassen andern und
nicht jeder Mensch in eine genaue Kategorie passt bzw. sich einer einzigen Kategorie
zugehorig fuhlt (Cooper et al., 2018).%¢ Die Rasse hdngt von Wahrnehmung vor allem
phanotypischer Art und der Interpretation durch Menschen ab. Die Datenerhebung kann
auch durch die Antwortmoglichkeiten, den Wortlaut der Frage und ob die Umfrage
schriftlich oder miindlich durchgefiihrt wurde, variieren (Lu et al., 2022).

Die medizinische Anthropologin der Universitat Stanford Duana Fullwiley verdeutlicht die
Komplexitat mit der Rasse in pharmakogenetischen Studien zur Anwendung kommt und
wie unilberlegt sie als Kategorie verwendet wird. Sie beobachtete die Arbeit der
Forschenden zweier US-Labore (iber Monate und stellte ihnen dann in einem Interview die
Frage, wie sie race definierten (Fullwiley, 2007a). Die Reaktionen auf ihre Frage waren
insgesamt sehr dhnlich. Meistens entstand erstmal eine Pause zwischen 5 und
30 Sekunden, die ihrer Meinung nach auf Ratlosigkeit und Unsicherheit zurlickzufiihren
sind. SchlieBlich mochte keiner bei so einem brisanten Thema etwas Unuberlegtes sagen.
Wenn Fullwiley dann die Beziehung zwischen Rasse und Genetik, welche in ihren
Forschungsprojekten zur Anwendung kam, ansprach, reagierten die meisten mit nervésem
Lachen und Verlegenheit. Eine Person erwiderte sie verstehe nicht, was Rasse sei (Fullwiley,
2007a, S. 225). Dieses Beispiel verdeutlicht, dass oft Kategorien angenommen werden,
ohne dass sie genauer hinterfragt werden.

Wie dies zu fehlerhaften Ergebnissen fihren kann zeigt der Vergleich zweier Datensatze
zweier US-Labore. In den genetischen Daten von als caucasians deklarierten Personen, fand
man unterschiedliche Haufigkeiten eines bestimmten Allels, welches im Zusammenhang

mit Parkinson steht. Vor dem Vergleich der Allelhdufigkeiten war man von einer starken

46 Siehe dazu auch Kapitel 2.3.
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Ahnlichkeit ausgegangen, da beide Datensitze die genetischen Daten von caucasians
beinhalten sollten (Fullwiley, 2007a). Man konnte sich im Nachhinein die Abweichung nicht
erklaren, abgesehen von der unterschiedlichen Erhebung der Daten, welche zwischen
Selbstbezeichnung, Familienhintergrund und der Identifizierung als caucasian seit drei
Generationen variierte (Kahn, 2014, S. 45). Dies veranschaulicht, dass die
Datenerhebungen mit Rasse als Kategorie willkiirlich und ungenau sind. Die beiden US-
Labore scheiterten bereits an einer einheitlichen Definition was caucasians bedeutet und
auf wen diese Kategorie zutreffen soll. Dies hatte dazu fuhren sollen, diese Kategorie zu
hinterfragen und ein Bewusstsein daflir zu entwickeln, dass es solch eine Definition nicht
geben kann.

Das nicht Hinterfragen der beigemessenen Bedeutung von Rasse und Ethnizitat behindert
nicht nur die genauere Untersuchung zu Unterschieden von Gruppen mit
unterschiedlichem soziokulturellem Status, sie bildet oft auch eine Verallgemeinerung von
Rassezuschreibungen, die alten Verstandnissen von Rassen nahekommt und fiihrt so
moglicherweise zu einer Verstarkung von Rassismus und Ausgrenzung. In
pharmakologischer und pharmakogenetischer Forschung ist der weifie (Durchschnitts-
)Mann der Standardproband. “Whites as the privileged group take their identity as the
norm or standard by which other groups are measured” (Martin et al., 1996, S. 125). Die
meisten Medikamente werden aber nicht speziell als Medikament nur flr weifse oder als
rassebasierte Medikamente fir weiffe deklariert. Weifs steht damit stellvertretend fur
menschlich. “In short, drugs tested on Whites are applicable for all humans” (Lakota, 2020,
S. 22). Dagegen zadhlen an Schwarzen getestete Medikamente nicht automatisch als
universell einsetzbare Medikamente fiir alle Menschen. Schwarze Menschen gelten somit
als weniger reprasentativ fir das Menschsein als weifse Menschen.

Wieso ist die Verwendung von Rasse als Kategorie attraktiv fiir die pharmakogenetische
Forschung? Sie impliziert, wenn auch ein ungenaues und voreingenommenes gewisses
Mal} an biologischer Verwandtschaft, da Informationen zum pharmakogenetischen
Ansprechen auf Medikamente innerhalb genetisch verwandter Personen kaum vorliegen
(Foster et al., 2001, S. 233). Die Rasse steht hierbei als Anndherung zu einem maoglichen
Grad an biologischer Verwandtschaft innerhalb von Populationen, die sich als gemeinsame

Rasse definieren kdnnten.
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Dagegen spricht aber, dass pharmakogenetische Studien gezeigt haben, dass genetische
Polymorphismen, die fiir die Arzneimittelwirkung relevant sind, nicht notwendigerweise
mit Rasse korrelieren missen. In einer Studie des Instituts flir Pharmakogenomik und
individualisierte Therapie der Universitat North Carolina in der untersucht wurde, ob sich
anhand von Rassen arzneimittelrelevante genetische Varianten vorhersagen lassen, fanden
die Forschenden heraus, dass die meisten genetischen Variationen durch individuelle
Variation und nicht durch Rassen bestimmt werden. Sie schlussfolgerten daraus, dass Rasse
kein gutes Surrogat fiir individualisierte Therapien darstelle (Yen-Revollo et al., 2008;
Mersha & Abebe, 2015).

Letztendlich sollte mit der personalisierten Medizin das Ziel verfolgt werden, Menschen
individuell aufgrund ihrer persénlichen Genetik zu untersuchen, um dafiir Rickschliisse auf
eine bestmogliche Therapie ziehen zu kdnnen. Dies funktioniert nicht, indem man
politische und soziale Kategorien als Marker verwendet. Es ist moglich Diagnose- und
Therapieentscheidungen aufgrund der einzigartigen genetischen Konstitution eines*r
Patient*in zu treffen, ohne dafiir deren Rasse miteinzubeziehen (Foster et al., 2001).

Eine praktikablere Kategorie kdnnte ein erweiterter Patient*innennstammbaum sein
(Foster et al., 2001). Um Aussagen liber einen genetischen Zusammenhang innerhalb dieser
Stammb&ume treffen zu kdnnen, werden genealogische*’ Daten erfasst wie zum Beispiel
der geografische Wohnort und der Geburtsort der Eltern. Damit werden nicht nur
Verwandtschaftsgrade erfasst, sondern auch Umgebungseinfliisse, die als epigenetische*®
Faktoren wirken konnen, aber auch den sozio6konomischen Status teilweise
widerspiegeln. Innerhalb eines genetischen Stammbaumes ist es am wahrscheinlichsten,
dass genetische Polymorphismen, die entscheidend sind fiir die Entstehung von
Krankheiten und die Wirkung von Medikamenten, geteilt werden. Genealogische Daten
stehen aber auch nicht unmittelbar fiir eine biologische Verwandtschaft, da sie auch
kulturelle Verwandtschaftsbeziehungen widerspiegeln kdnnen. Stammbaumanalysen
kénnen innerhalb historisch mobilen Populationen auch die Heterogenitat innerhalb dieser

Population darstellen (Foster et al., 2001, S. 237). Risikoallele fiir genetische Erkrankungen

47 Genealogie: Lehre der Herkunft, Abstammung und Verwandtschaft.

48 Epigenetik: Zusammenspiel von Umwelteinfliissen und Genen. Ob eine genetische Expression stattfindet,
hangt von der Modifikation der Basen ab (etwa durch Methylierung) und der Verdnderung der Bindung der
Histonproteine. Epigenetische Merkmale sind bei der Zellteilung vererbbar, sind aber genauso dynamisch
und kénnen einzigartige Polymorphismen generieren (Gershman et al., 2022).
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sollten innerhalb dieser Patient*innenstammbdume untersucht werden und als
Klassifizierungen gelten und nicht anhand von Rasse markiert werden. Ansonsten wird die
Prazision, die mit dieser Technologie mdglich ist durch ungenaue Zuweisung sozialer
Kategorien eingeschrankt. “Social affiliation can sometimes serve as a good indicator of
behavioral or environmental contributions to disease, but the biologic heterogeneity of
most social categories generally makes them poor surrogates for underlying genetic
influences on disease” (Foster et al., 2001, S. 232-238).

Durch die Anwendung der Rasse als Kategorie zur Selbsteinschatzung in einer Studie, wird
diese haufig stellvertretend fir eine sehr viel gréRere Gruppe als reprdsentativ angesehen.
Dies ist riskant, wenn dafiir Teilnehmende aus einem kleineren lokalen Gebiet rekrutiert
werden, ohne dass zuvor sichergestellt wird, ob diese Teilnehmenden reprasentativ fir
eine groRere ethnische Population sind. Vermeintliche rassische Unterschiede kdnnen auch
die Ursache von Mehrfachtests sein, welche durch die mehrfache Wiederholung friher
oder spater auf ein statistisch signifikantes Ergebnis stoBen werden und das Risiko tragen
zu falsch positiven Ergebnissen zu filhren (Umek & Fischer, 2020). Auch ist vorab nicht
immer klar, wie relevant die gefundene oder vermutete genetische Variation tGberhaupt
flr die Erkrankung ist und ob diese nicht nur zufallig korrelieren. Besonders haufig besteht
dieses Risiko, wenn sich nur auf Populationen bezogen wird, in denen die Pravalenz einer
Erkrankung, aufgrund der alleinigen genetischen Konstitution, als besonders hoch
eingeschatzt wird. Wenn diese Korrelationen zu einer solchen Fehlinterpretation fihren,
dass die Rasse die wahre Ursache fiir biologische Unterschiede sei, ist das sehr
problematisch und irrefiihrend (Umek & Fischer, 2020).

Die bereits angesprochene Forderung des New England Journal of Medicine, dass Rasse
notwendigerweise in der Rekrutierung von Studienteilnehmenden angegeben werden
muss, ist eigentlich ein Aufruf zu mehr Inklusivitat in der aktuell sehr eurozentristischen
medizinischen Forschung. Leider kann diese Forderung dazu fuhren, dass die Angabe einer
sozialen Identitatskategorie zu falschen Annahmen von vermeintlich biologisch trennbaren
Merkmalen zwischen Menschen fiihren. Diese Annahmen verstarken den noch immer
bestehenden Rassismus. Inwieweit damit scientific racism bedient wird, soll im

nachfolgenden Kapitel erortert werden.

69



Personalisierte Medizin und Pharmakogenetik

4.2 Scientific racism

“Scientific racism is an organized system of misusing science to promote false scientific
beliefs in which dominant racial and ethnic groups are perceived as being superior”
(Bonham, 2023, o. S.). Als scientific racism oder biological racism wird eine
Pseudowissenschaft bezeichnet, die zur Rechtfertigung von Rassismus genutzt wurde und
noch immer genutzt wird. Weiffe schufen ,verschiedene ,Wissenschaften’ und
,wissenschaftliche’ Theorien, um die bestehende Gesellschaftsordnung zu rechtfertigen, zu
legitimieren und zu erhalten” (Castagna & Dei, 2001 Ubers. d. Verf., S. 117). Wichtig zu
verstehen ist, dass wissenschaftlicher Rassismus nicht allein durch biologische
Klassifizierungssysteme entstanden ist, sondern auch aus politischen Griinden, welche die
europdische Vorherrschaft bestatigen und erhalten sollten. Die Argumentation war, dass
allein die Natur schuld daran sei, dass eine Gruppe benachteiligt wird. Nicht etwa soziale
Ungleichheiten wiirden zu diesem Missverhaltnis fihren, sondern weil eine Gruppe nicht
Uber eine bessere Vererbung verfiigt (Garrod, 2020).

Es gibt viele historische Beispiele, welche als scientific racism bezeichnet werden kénnen.*
Viele dieser noch heute verbreiteten rassistischen Stereotypen sind Uberbleibsel aus der
Kolonialzeit und flhren zu einer schlechteren Versorgung und einer Rassifizierung von
BIPoC.>® Wissenschaftlicher Rassismus beinhaltet dabei nicht nur die Anwendung von
rassistischen Kategorien, sondern auch die Herstellung eigener rassistischer
wissenschaftlicher Fakten. Schwerwiegende Fehlentscheidungen kdnnen durch
sogenannte rassenbezogene Diagnosealgorithmen getroffen werden.>!
Diagnosealgorithmen helfen dabei schnell einen Risikoscore zu ermitteln und eine
objektive Einschatzung zu erhalten. Sie gelten als faktenbasiert, unumstoflich und werden
daher nur selten hinterfragt. Dabei beruhen viele Daten auf falschen wissenschaftlichen

Untersuchungen und Interpretationen (Amutah et al., 2021). Teilweise wird sich auf

%9 Siehe dazu auch 2.1. und die von Johann Blumenbach vorangetriebene Kraniometrie, die zur
Klassifizierung und Hierarchisierung von Menschenrassen diente. Abweichende Messwerte vom
eurozentristischen Idealbild galten als Hinweise auf geringere Intelligenz anderer Rassen und damit als
Rechtfertigung diese auszubeuten und zu versklaven.

>0 7um Beispiel, dass Schwarze ein geringeres Schmerzempfinden hitten und daher weniger
Schmerztherapie bendétigen wiirden. Mit dieser rassistischen Theorie aus der Kolonialzeit wurde Sklaverei
gerechtfertigt, da Sklaven ohnehin weniger Schmerz spiiren wiirden. Noch heute werden Schwarze
Patient*innen deshalb unzureichend mit Schmerzmittel versorgt (Hoffman et al., 2016).

51 Siehe dazu im Bereich der Kardiologie Kapitel 3.3.
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Ergebnisse von Studien berufen, in denen die Referenzgruppe von BIPoC viel zu klein war,
um wirklich statistisch signifikante Aussagen Uber eine so grofSe und diverse Gruppe zu
formulieren.

Bei der Schatzung der glomerularen Filtrationsrate (GFR), ein Wert der Aufschluss lber die
Nierenfunktion gibt, wird bei Schwarzen Patient*innen der Wert so angehoben, dass er erst
spater den Schwellenwert erreicht, der als besorgniserregend gilt (Amutah et al., 2021;
Eneanya et al., 2022). Eine Person, die aufgrund eines Schwarzen Elternteils als Schwarz
bezeichnet wird, weist bei einem Kreatininwert von 2,8 mg/dl eine geschatzte GFR von
21 ml/min auf. Dieselbe Person hatte aber aufgrund des anderen weiflen Elternteils als
weifs identifiziert werden konnen, weshalb die GFR dann bei demselben Kreatininwert
18 ml/min betragen wirde (Amutah et al., 2021, S. 875). Dieser Korrekturfaktor, der bei
Schwarzen Personen benutzt wird, kann dazu flihren, dass sie spater auf die Warteliste fir
eine Transplantation gesetzt und daher insgesamt spadter fiir eine Transplantation
bericksichtigt werden (Eneanya et al., 2022, S. 87). Weitere Nachteile ergeben sich durch
die verspatete Inanspruchnahme einer Uberweisung zu einem*r Nephrolog*in.
Risikobehandlungen wie die Weiterbehandlung mit Metformin>? oder die Gabe von
intravendsem Kontrastmittel®?, welche beide bei einer schlechten Nierenfunktion
potenziell nierenschadlich sind, kdnnen aufgrund des verbesserten Wertes nicht friihzeitig
beachtet werden (Amutah et al.,, 2021, S. 875). Die Begriindungen, weshalb dieser
Korrekturfaktor Gberhaupt eingefiihrt wurde, gehen haufig zuriick auf rassistische Theorien
Uber die Korper Schwarzer Menschen. Eine Begriindung argumentiert mit hoéheren
Kreatininwerten Schwarzer Menschen hinsichtlich ihrer angeblich gréBeren Muskelmasse
im Vergleich zu Weifien. Allein aufgrund der Hautfarbe kénnte also eine erhdhte
Muskelmasse angenommen werden (Vyas et al., 2020, S. 875; Eneanya et al., 2022, S. 90).
Diese Annahme geht auf Studien aus einer Zeit zurlick, in der behauptet wurde, dass
Schwarze Menschen mit ihrer groeren Muskelmasse besser fir die harte Arbeit der
Sklaven geeignet waren (Reintjes, 2020).

Mittlerweile haben neuere Studien belegen kénnen, dass die GFR genauer geschatzt

werden kann ohne die Angabe von Rasse. Der Einsatz von neuen, relevanten Variablen (wie

52 Metformin: oral verabreichtes Medikament welches als Erstlinientherapie bei Diabetes Mellitus Typ 2
eingesetzt wird und damit potenzielle Nierenspatschaden durch die Therapie des Diabetes verhindern kann.
53 Kontrastmittel: Substanz, die fiir radiologische Untersuchungen zur besseren Darstellbarkeit von
Strukturen mit Dichteunterschieden verwendet wird.
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z.B. das Cystatin C°*) zeigte eine Verringerung des Unterschieds nach Rasse (Inker et al.,
2021; Eneanya et al., 2022). In den USA hat die American Society of Nephrology und die
National Kidney Foundation im September 2021 beschlossen eine Formel ohne eine
Rassenanpassung zu verwenden und genauere Untersuchungen zu Rassenunterschieden
bei Nierenerkrankungen mit mdéglichen sozio6konomischen Unterschieden anzustrengen
(Reintjes, 2020; Eneanya et al., 2022, S. 90-92; Uppal et al., 2022).

Ahnliche Beispiele fiir das Konstruieren von Rasseunterschieden durch medizinische Tests
und Diagnosealgorithmen findet man in fast jedem Fachbereich der Medizin. Meistens wird
keine Begriindung angegeben, wie diese rassischen Unterschiede entstanden sind oder
weshalb sie noch immer bestehen. Wenn doch, werden Begriindungen angegeben, die auf
eine veraltete Rassenwissenschaft hindeuten und zu verzerrten Daten fihren (Vyas et al.,
2020, S. 879). Die, die weiterhin die Meinung vertreten Krankheitsunterschiede seien
Ursache reiner biologisch-genetischer Unterschiede, betrachten die Diskussion liber die
Rassifizierung von Genen und Krankheiten als politisch korrekte, aber unwissenschaftliche
Ideologie. lhr wissenschaftliches, aber politisch inkorrektes Fachwissen beruhe auf
biologischen Fakten (Shanawani et al., 2006).

Dies folgt unzadhligen Beispielen in denen weifle Haut und Trager*innen dieser als
gesellschaftliche und medizinische Norm angesehen wurden und werden. Abweichende
Messwerte, ob valide oder nicht, missten korrigiert werden, um weifien Standards zu
entsprechen und daraus MalBnahmen ableiten zu kdnnen. Allein der implizierte Ausdruck
aufgrund einer anderen Rasse misste eine Korrektur vorgenommen werden, ist Zeichen
von systemischem Rassismus in unserer Sprache (Ramsey et al., 2022).

In einer Studie von Mullen et al. zum Zusammenhang von Rasse, Genetik und angeborenen
Herzkrankheiten werden rassische Unterschiede bei angeborenen Herzkrankheiten mit
genetischen Unterschieden gleichgesetzt (Mullen et al., 2021; Opara et al., 2022). Zwar
wird angefihrt, dass unterschiedliche Gesundheitsbedingungen der Miitter, sowie
verschiedene Umweltbelastungen eine Rolle spielen kénnen, sie bringen sie aber nicht mit
den strukturellen rassistischen Ungleichheiten in Verbindung, die die Exposition mit

verschiedenen Risikofaktoren bedingen kénnen. Minderheiten, wie etwa Hisspanics und

54 Cystatin C: kérpereigenes Protein, was in seiner Serumkonzentration stark von der GFR abhingig ist und
deshalb gut die GFR wiedergeben kann. Es kann schon moderate Verdnderungen der GFR registrieren (auch
im kreatininblinden Bereich) und ist nicht stéranféllig (wie das Kreatinin, das z.B. abhangig ist von der
Muskelarbeit). Die Bestimmung ist allerdings deutlich teurer.
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Schwarze, werden von Mullen et al. in genetische Gruppen zusammengefasst. Dabei
werden Ethnie und Rasse miteinander vermischt, ohne dass diese vorher definiert werden
(Opara et al., 2022). “The precise reason for this disproportional rate of CHD [Congential
Heart Disease] mortality among blacks and Hispanics remains unknown, but may be
correlated to underlying genetic variations specific to minority genomes, amongst other
potential causes.” (Mullen et al., 2021, S. 2-3). Den Schluss zu ziehen, die minority genomes
waren flr die ungleiche Krankheitsrate verantwortlich weist nicht nur eine sprachliche
Rassifizierung auf, sondern fordert Rassenkonzepte aus der Vergangenheit, die die
Begriindung und die Ursache im Genom von Betroffenen begriindet sahen (Opara et al.
2022).>®

Von medizinischer Forschung detektierte Unterschiede zwischen Rassen kénnen Folge
eines seit langem bestehenden Rassismus sein (Evans et al., 2021; loannidis et al., 2021).
Sie spiegeln damit das Ergebnis von Auswirkungen des Rassismus wider, ,d.h. die
Erfahrung, in Amerika schwarz zu sein, und nicht das Schwarzsein selbst — wie z. B. toxischer
Stress und seine physiologischen Folgen” (Vyas et al., 2020, S. 879 Ubers. d. Verf.). Sozialer
Stress, welcher durch Vorurteile und soziale Ungleichheit entsteht, misste in
Krankheitsstatistiken, die Rasse als Faktor berlicksichtigen, miteinbezogen werden, vor
allem da dieser auch epigenetische Veranderungen hervorrufen kann (Root, 2017; Eneanya
et al., 2022, S. 86; Opara et al., 2022).°® Die Forschung an den Einfliissen von sozialen
Umweltfaktoren auf die Genetik nimmt als soziale Epigenetik immer mehr zu und stellt eine
plausible Erklarung dar, wie es zu gesundheitlichen Ungleichheiten auch durch Rassismus
kommen konnte (Martin et al., 2022).>” Rassismus fiihrt laut einer Metaanalyse zu einer
schlechteren psychischen Gesundheit (Depression, Angst, psychologischer Stress) und
einem insgesamt schlechteren korperlichen Gesundheitszustand (Paradies et al., 2015). Es
gibt Studienergebnisse, die darauf hinweisen, dass durch rassistische Diskriminierung
Erkrankungen, wie Bluthochdruck, die meist in einem Zusammenhang mit Stress stehen,
verstarkt werden bzw. iberhaupt erst entstehen (Williams, 2018; Williams et al., 2019;
Forde et al., 2020). ,,Racism, not race, is the vector of disease and health disparities” (Opara

etal., 2022, S. 226).

%5 Siehe dazu auch Kapitel 5.3.

%6 Siehe dazu auch Kapitel 3.3.

57 Besonders auf der epigenetischen Ebene der DNA-Methylierung scheinen die Einfliisse entscheidend zu
sein. Durch eine Methylierung wird das Ablesen des Gens gehemmt.
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Ein generelles Problem bei der Anwendung des Konzepts der Rasse ist, dass damit
Aussagen uber ein Individuum getroffen werden, die von etwaigen statistischen Aussagen
Uber eine Gruppe abgeleitet werden (Winkelmann, 2021).

In der Forschung und in der Wissenschaft, die sich Rasse als Kategorie zunutze macht, ist
das Problem, dass Individuen an die Stelle von Populationen treten (Fullwiley, 2007b).
Mogliche genetische Haufigkeiten innerhalb einer Population kénnen einigermalien
aussagekraftig flr diese Population sein, auf keinen Fall charakterisieren sie aber ein
einzelnes Mitglied dieser Gruppe. ,Unter genetischer Stigmatisierung versteht man, dass
einer Gruppe bestimmte, genetisch bedingte und unerwiinschte Eigenschaften
zugesprochen werden, die dann auch auf einzelne Individuen als Mitglieder dieser Gruppe
projiziert werden” (Nationaler Ethikrat, 2004; Marx-Stolting, 2007, S. 178). Dabei kann es
sich um Zuschreibungen bestimmter Krankheiten zu bestimmten Gruppen handeln oder
auch um Arzneimittelreaktionen. “[...] markers may be unreliable clinical indicators for
many persons who share that social identity but who do not possess the relevant genetic
feature” (Foster et al., 2001, S. 234). Genetische Variation, die auf Bevolkerungsebene
erhoben wurde, wird als Ergebnis von Einzelpersonen gedeutet (Rotimi & Jorde 2010). Dies
wird umso ungenauer, je grofRer die aufgrund sozialer Kategorien beschriebene Population
ist. In solch einer groBen Gruppe werden einige Patient*innen nicht diesen Vorhersagen
entsprechen. Rasse und Ethnie sind zu weit gefasste soziale Kategorien, welche dazu fihren
konnen, dass genetische Variabilitdt innerhalb dieser zusammengefassten Gruppen
unterschatzt wird und aufgrund dieser Daten Medikamente entwickelt werden, welche fiir
groRe Teile dieser Populationen mdglicherweise nicht geeignet sind (Foster et al., 2001, S.
234).

Zudem konnen Arzneimittel, die daraus entwickelt wurden, anderen Menschen, die vorher
nicht in diese Gruppenkategorie einbezogen wurden, nicht zur Verfiigung stehen, weil sie
nicht dazu untersucht wurden, obwohl das Medikament bei ihnen dennoch wirken kdénnte.
Zum Beispiel ist eine Schwarze Person keinesfalls automatisch reprasentativ fir jegliche
Ergebnisse von und filir Schwarze Personen. Daraus folgt, dass niemand aufgrund der
eigenen genetischen noch der phanotypischen Merkmale auf diese reduziert werden sollte.
Denn das kann zu Risiken fiir alle Personen fiihren, die diese Identitat teilen. Nicht nur

Stigmatisierungen, auch Diskriminierungen in Bezug auf Beschaftigung und Versicherung
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kann die Folge sein, was den psychosozialen Stress, der durch Alltagsrassismen bereits
entstanden ist, zuséatzlich verstarkt (Foster et al., 2001).

Gesundheitliche Unterschiede, die in Zusammenhang mit Rasse und ethnischer
Zugehorigkeit stehen, sind in Bezug auf die vielerlei in Frage kommenden, einwirkenden
Faktoren zu differenzieren. Ergebnisse koénnen mit sozialen, soziotkonomischen,
strukturellen Faktoren, aber auch durchaus mit der Herkunft einer Person in Verbindung
stehen. Gesundheitsbezogene Pradispositionen kénnen durch geografische Herkunft
bedingt sein, wie zum Beispiel im Fall der Sichelzellanamie.>® Personen mit Vorfahren aus
dem Mittelmeerraum, der Sahara oder aus Indien haben fiir diese Erkrankung ein erhdhtes
Risiko (Flanagin et al., 2021, S. 623). Der Grund dafir ist, dass in diesen Regionen die Gefahr
einer Ubertragung von Malaria erhéht ist. Die Trager des Sichelzellanidmie-Allels weisen
einen Selektionsvorteil in Malariagebieten auf, da sich die Plasmodien in den Erythrozyten
dieser Patient*innen nicht vermehren kénnen und es damit nicht zum Ausbruch der
Malaria kommen kann. Dieser Selektionsvorteil geht aber mit einem erhéhten Risiko einher
Trager des Sichelzell-Allels zu sein. Die Wahrnehmung von Arzt*innen, dass ausschlieRlich
Menschen aus diesen Regionen im Zusammenhang mit der Sichelzellandamie stehen, kann
allerdings zu Verzerrungen der Realitdit und einer Unterdiagnostizierung anderer
Bevolkerungsgruppen fiihren (Flanagin et al., 2021). Gleichzeitig kann aber bei
Patient*innen mit dhnlichen Symptomen wie bei der Sichelzellandmie, die aus diesen
geografischen Regionen stammen (oder deren Vorfahren) eine Fehldiagnostik betrieben
werden, wenn nur nach der Ursache einer Sichelzellandmie gefahndet wird. Teilweise wird
die Herkunft einer Person auch nur angenommen und nicht hinterfragt. ,Stigmatisierung
konnte auch dazu fihren, dass Individuen gerade nicht individuell behandelt wiirden,
sondern anhand der Pradispositionen, die ihrer Gruppe zugeschrieben werden” (Marx-
Stolting, 2007, S. 179). Die angeblich hohere Krankheitsinzidenz in bestimmten
Bevolkerungen kann Diskriminierung verstarken. Lange galt die Sichelzellanamie als Beweis
far grundlegende biologische Rassenunterschiede (Wailoo & Pemberton, 2006, S. 117).
Das betrifft auch Therapien, denn wenn ein Medikament statistisch gesehen in einer

Gruppe schlechter wirkt als in einer anderen, kdnnte es einem Mitglied dieser Gruppe

%8 Sichelzellanamie: vererbbare Erkrankung, die durch eine Punktmutation innerhalb des Himoglobins zu
einer Strukturdnderung der Erythrozyten fuhrt (Sichelzellform). Durch diese Strukturdanderung kann es zu
hamolytischen Krisen und Organinfarkten kommen. Bei der homozygoten Form kommt es bereits im
Kindesalter zu dieser schwerwiegenden Symptomatik. Heterozygote Trager sind meistens asymptomatisch.
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verweigert werden, obwohl er oder sie personlich davon profitieren wirde. Die
Pharmakogenetik kann folglich zu der Legitimation einer Praxis fiihren, die Patient*innen
allein aufgrund ihrer sozialen Zugehdorigkeit unterschiedlich behandelt (Foster et al. 2001).
Damit kdnnen rassistische Annahmen auch unbeabsichtigt verstarkt werden.

Im Durchschnitt gibt das Gesundheitssystem mehr Geld fir weiffe als fir Schwarze
Patient*innen aus und das obwohl die Inzidenz von Herz-Kreislauf-Erkrankungen unter
Schwarzen in den USA am héchsten ist (Vyas et al., 2020).>° Die Versorgung von weifSen
Patient*innen ist im Schnitt besser: sie werden friiher an Spezialist*innen Giberwiesen, ihre
Beschwerden werden ernster genommen, sie haben mehr finanzielle Mittel fir ihre
Gesundheitsversorgung, leben in besseren Wohngegenden (Luftverschmutzung,
Kriminalitdt etc.), genieRen eine bessere Bildung und arbeiten in koérperlich weniger
belastenden Berufen. Rassismus ist die Ursache dieses Missstandes. Allein die Annahme
eines erhohten Krankheitsrisikos von Schwarzen Menschen allein aufgrund genetischer
Unterschiede ist Rassismus (Rotimi & Jorde, 2010; Root, 2017; Vyas et al., 2020; Amutah et
al., 2021). Es wird ein implizierter Zusammenhang zwischen Rasse und
Krankheitsanfalligkeit hergestellt, welcher den Eindruck erweckt, dass Unterschiede in der
Gesundheitsunterschiede auf rassische Differenzen zuriickgehen (Amutah et al., 2021, S.
875).

Die Forschung zu rasseabhéingigen Genvarianten im Arzneistoffwechsel ist unsinnig, da es
keine rassengebundenen Gene gibt. Menschen k&nnen sich unterscheiden in der
durchschnittlichen Haufigkeit ihrer polymorphen Gene, aber ,,diese Unterschiede sind nicht
konkordant. [..]. Die genetischen Unterschiede zwischen Individuen, die die
unterschiedliche Reaktion auf ein Medikament erklaren, sind also nicht rassisch bedingt”
(Root, 2017, S. 470 Ubers. d. Verf.). Die genetische Forschung sollte nach genetischen
Mustern im Zusammenhang mit Krankheiten suchen, dabei aber nicht von rassischen
Diskontinuitaten ausgehen, da diese unter anderem durch die inkonstante Datenerhebung
nicht Gbertragbar sind. “Only the variability of traits among individuals is projectable, and
not racial clusters or even races created ad hoc to explain differences in disease rates”

(Lorusso, 2011, S. 535-539).

%9 Siehe dazu auch Kapitel 3.3.
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In Studien werden willkiirlich Minderheiten etwa Hispanics und Schwarze Menschen in
genetische Gruppen zusammengefasst und dabei Ethnie und Rasse miteinander vermischt,
ohne dass vorher definiert wurde, ob diesen soziale oder biologische Bedeutungen
beigemessen wurden. Nun einfach zu schlussfolgern, dass Rasse ganz einfach aus der
medizinischen Forschung zu verbannen sei ist jedoch eine vereinfachte Losung fiir ein
komplexes Problem (loannidis et al., 2021). Nicht jegliche Forschung, welche race als
Kategorie benutzt, bedient wissenschaftlichen Rassismus. Solche Forschungen, die zum
Aufzeigen von Rassifizierungen und sozialer Ungleichheiten im Gesundheitswesen
beitragen, sind wichtig. Rasse darf nicht als unveranderliche, biologische Tatsache
interpretiert werden, sondern als eine soziale Kategorie, die ein Eingreifen erfordert (Vyas
et al., 2020). “Unequal treatment in health care due to structural and unconscious racism
can be measured and eliminated only if we continue to discuss race” (Amutah et al., 2021,
S. 875). Das fehlende Erfassen von Rasse konnte dazu fuhren, dass rassistische
Ungleichheiten nicht erkannt werden oder einer Art Colorblindness®® zum Opfer fallen.
Dabei soll nicht nur die Selbstwahrnehmung erhoben werden, sondern auch
Zuschreibungen von auen, um die Auswirkungen von Diskriminierung innerhalb und
auBerhalb des Gesundheitswesens untersuchen zu kénnen (Lu et al., 2022, S. 11). Die
Selbstwahrnehmung soll aber weiterhin als vorrangige, soziale Kategorie erhoben werden,
da durch die Selbstzuschreibung das subjektive Empfinden tber die eigene race am besten
erhoben werden kann.

Im nachfolgenden Kapitel soll das erste rassenbasierte Medikament BiDil vorgestellt
werden. Es dient als viel diskutiertes Beispiel fir die Umsetzung und Vermarktung der

Kategorie der Rasse in der personalisierten Medizin.

60 colorblindness: Nicht-Sehen von Hautfarben und Chancenungleichheiten. Colorblindness ist eine
rassistische Ideologie, da die Rolle des systemischen Rassismus in den Lebenswelten von Personen, die
Rassismus taglich erleben, heruntergespielt wird bzw. abgestritten wird. In einer Studie, in der Arzt*innen
behaupten farbenblind zu sein, wird aufgedeckt, dass diese haufiger Rassen in ihre medizinische
Entscheidungsfindung einbeziehen (Okah et al., 2022).
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5. The Black Pill: BiDil

5.1 Pharmakologische Fakten

Das Medikament BiDil wurde im Jahr 2005 in den USA zur Behandlung der
Herzinsuffizienz®! von der Food and Drug Administration (FDA) zugelassen. BiDil schuf
damit einen Prazedenzfall, denn es kam als erstes rassenbasiertes Medikament auf den
Markt. Die Indikation sei nur fiir Patient*innen, die sich selbst als Schwarz identifizieren
und unter einer Herzinsuffizienz leiden, gegeben. BiDil ist eine Kombination der generisch
bereits vorhandenen und schon viele Jahre zur Behandlung von Herzinsuffizienz benutzten
Wirkstoffe Isosorbiddinitrat und Hydralazin® (Kahn, 2005; Mutsatsa & Currid, 2013; Callier
et al., 2022). Beide Wirkstoffe (Bi) wirken Uber eine Vasodilatation (Dil).

Isosorbiddinitrat (ISDN) ist ein mittel- bis langwirksames organisches Nitrat, das auch als
Stickstoffmonoxid-Donator bezeichnet wird, da es Stickstoffmonoxid (NO) zur Verfligung
stellt. NO ist ein starker Vasodilatator (Carmody & Anderson, 2007). Uber die Aktivierung
der I6slichen Guanylatcyclase, welche cGMP aus GTP synthetisiert, fliihrt cGMP zu einer
Aktivierung der Proteinkinasen in glatten Muskelzellen. Durch diese Aktivierung nimmt
intrazelluldares Calcium ab, da der Ausstrom von Calcium aus dem sarkoplasmatischen
Retikulum gehemmt wird. Das abnehmende Calcium bewirkt eine Relaxation der glatten
Muskulatur. Diese Vasodilatation wird zusatzlich durch die Steigerung der
Kaliumleitfahigkeit durch NO in glatten Muskelzellen verstarkt (Rassow, 2006, S. 642;
Behrends, 2012). Die vendse und in hoheren Dosen arterielle Dilatation flhrt zu einer
Senkung der Vor- und Nachlast®® und verringert dadurch den myokardialen
Sauerstoffverbrauch.

ISDN wird laut kassenarztlicher Bundesvereinigung (KBV) zur Behandlung von akuten
Angina Pectoris Beschwerden und auch zur Prophylaxe und Langzeitbehandlung der Angina
Pectoris eingesetzt (Kassenarztliche Bundesvereinigung, 2021). Zur Langzeittherapie der
Herzinsuffizienz sind NO-Donatoren allerdings nur bedingt geeignet, da sie eine
Toleranzentwicklung aufweisen (Ukena et al., 2010). In den European Society of Cardiology

(ESC) Pocket Guidelines zur akuten und chronischen Herzinsuffizienz (2021) findet sich

61 7ur Darstellung der Erkrankung Herzinsuffizienz siehe Kapitel 3.3.
52 Die Behandlung durch die Monopraparate hat keine rassenspezifische Indikation.
83 Vorlastsenkung: durch Weitstellung von KapazitatsgefaRen.

Nachtlastsenkung: durch Weitstellung arterieller GefaRe.
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Isosorbiddinitrat (auch in  Kombination mit Hydralazin) als Empfehlung bei
Unvertraglichkeit gegentuber ACE-Hemmern/ Sartanen und Neprilysininhibitoren. Wenn
trotz vorheriger Behandlung mit einem ACE-Hemmer/ Sartan, einem Betablocker und
einem Aldosteronantagonisten®* sich der oder die Patient*in in der NYHA Klasse llI-IV bei
schlechter Ejektionsfraktion® befindet, wird bei Afro-Amerikaner*innen ISDN und
Hydralazin empfohlen (European Society of Cardiology (ESC) & Deutsche Gesellschaft fiir
Kardiologie (DGK), 2021, S. 18).

Hydralazin ist ein selektiver Vasodilatator, da es nur eine Relaxation der glatten Muskulatur
von arteriellen BlutgefdRen bewirkt (Carmody & Anderson, 2007). Der genaue
Wirkmechanismus ist noch nicht bekannt. In Deutschland kommt es nur noch als
Zweitlinientherapie bei schwerer, therapierefraktarer Hypertonie zum Einsatz, da es
aufgrund von starken Nebenwirkungen, wie Appetitmangel, Kopfschmerzen und Reflex-
Tachykardie von Arzneimitteln mit besserer Vertraglichkeit verdrangt wurde. Gelegentlich
wird es noch zur Behandlung der Schwangerschaftshypertonie eingesetzt. Hydralazin wird
auch als Antioxidans bezeichnet, da es zum Erhalt von Stickstoffmonoxid beitragt (Taylor et
al., 2004; Sica, 2006). Es schiitzt NO vor dem durch oxidativen Stress induzierten Abbau und
stellt damit die ideale Ergdnzung zum Stickstoffmonoxid-Donor ISDN dar (Taylor et al.,
2004; Carmody & Anderson, 2007).

In BiDil wird 20 mg Isosorbiddinitrat mit 37,5 mg Hydralazin kombiniert (Taylor et al.,
2004).%¢ Zugelassen wurde BiDil fiir Patient*innen, die sich selbst als Schwarz bzw. als Afro-
American bezeichnen. Die Begriffe Schwarzsein und Afroamerikanisch werden
austauschbar benutzt (Brody & Hunt, 2006; Kahn, 2014; Garrod, 2020). Dass diese beiden
Begriffe nicht unmittelbar miteinander kongruent sind und sich Selbstzuschreibungen im

Laufe des Lebens verdndern kdnnen, wurde bereits erldutert (Waters, 2000). Damit wird

64 Gangige Wirkstoffe zur Therapie einer chronischen Herzinsuffizienz.

85 Zur Erlduterung der NYHA-Klassifizierung siehe Kapitel 3.2.

Ejektionsfraktion: Anteil des Blutvolumens, das aus der Herzkammer wéhrend einer Herzaktion
ausgeworfen wird. In diesem Fall ist die Linksventrikuldre Ejektionsfraktion (LVEF) relevant, also wie gut die
linke Herzkammer das Blut auswirft. Mit schlechter Ejektionsfraktion ist hier die LVEF <35 Prozent oder die
LVEF <45 Prozent mit dilatiertem linkem Ventrikel bezeichnet. Der Normalwert befindet sich bei

>65 Prozent (Krause, 2022).

66 Laut Herstellerangaben entspricht die beginnende Dosierung 3 Tabletten/Tag (morgens—mittags—
abends). Die optimale Dosierung sei bei 6 Tabletten/Tag; folglich insgesamt 120 mg ISDN und 225 mg
Hydralazin/Tag. Dies sollte durch eine Titration von 3-5 Tagen erreicht werden, allerdings kann dies von
Patient*in zu Patient*in variieren (Taylor et al., 2004).
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durch das Schwarzsein auf die race und einen vermuteten genetischen Hintergrund
geschlossen. Dieser flihre zu einer anderen Form der Herzinsuffizienz bei Schwarzen als bei
weiflen Betroffenen (Feuerlein, 2006). Der Kardiologe Clyde Yancy ging so weit die
Herzinsuffizienz bei Schwarzen als different disease zu bezeichnen (Yancy, 2002). Da seiner
Meinung nach sozioékonomische Griinde die hohere Sterblichkeitsrate von Schwarzen
Menschen nicht ausreichend erklaren wiirden, miisse es genetische und/oder
physiologische Griinde geben, welche diese Unterschiede bedingen. “Certain genetic
polymorphisms may exist that explain the observed differences” (Yancy, 2002, S. 218). Es
wurde vermutet, dass eine solche genetische Variation bei Afroamerikaner*innen haufiger
vorkommen misste, was die Wirksamkeit von BiDil erklaren kénne (Kahn, 2008). Zusatzlich
zur hoheren Inzidenz der Herzinsuffizienz bei Schwarzen sei laut dem Kardiologen und
BiDil-Begriinder Jay Cohn eine geringere NO-Aktivitat und enger gestellte BlutgefaRe von
Afroamerikaner*innen eine mogliche Erklarung fir deren gute Ergebnisse der BiDil-
Studien. “All that makes this population somewhat phenotypically different — and maybe
genotypically different” (Davies, 2010, S. 252).

80



The Black Pill: BiDil

5.2 Die Entwicklung zum rassenspezifischen Medikament

Die Studie Vasodilator Heart Failure Trial |1 (V-HeFT 1) kann als Vorlduferstudie von BiDil
betrachtet werden (Davies, 2010; Kahn, 2014; Callier et al., 2022). Die darin gewonnenen
Erkenntnisse haben im Verlauf maRgeblich zur Entwicklung des ersten rassenspezifischen
Medikaments beigetragen. Die Studie V-HeFT | wurde mitkonzipiert vom spateren BiDil-
Entwickler Jay Cohn. In dieser doppelblinden, randomisierten Studie aus den Jahren 1980-
1985 wurden 642 mannliche Probanden mit eingeschrankter Herzfunktion und
verminderter kdrperlicher Belastbarkeit, die aufgrund dessen bereits Digoxin®” und ein
Diuretikum® einnahmen, eingeschlossen (Cohn et al., 1986). Den drei vorgesehenen
Gruppen wurde jeweils ein Placebo, 20 mg Prazosin® oder 300 mg Hydralazin/ 160 mg
Isosorbiddinitrat (H/I) (Zieldosis) taglich verabreicht (Cohn et al., 1986; Carmody &
Anderson, 2007; Kahn, 2014, S. 54).

Die Ergebnisse der V-HeFT | Studie zeigten, dass Prazosin im Vergleich zum Placebo keine
Uberlebensvorteile erbrachte. Die Kombination von Hydralazin und ISDN (H/I) ergaben
zwar eine Reduktion der Mortalitat, der Unterschied war allerdings nur von grenzwertiger
statistischer Bedeutung (Cohn et al.,, 1986). Als Begriindung wurde die zu kleine
StichprobengroRe angegeben und dass nur 55 Prozent, der mit H/I behandelten
Probanden, die Zieldosis erreichten, obwohl die Einnahmetreue in jeder
Behandlungsgruppe >85 Prozent lag (Carmody & Anderson, 2007).

Dennoch meldete Cohn bereits 1987 ein Patent auf die Vermarktung der
Kombinationstherapie von H/I zur Behandlung von Herzinsuffizienz an (Cohn, 1989). Das
Patent, welches ihm zwei Jahre spater fiir 20 Jahre erteilt wurde, deckte aber nur das
Monopol zur Vermarktung der Kombinationstherapie fiir eine Herzinsuffizienz ab und nicht
die Wirkstoffe selbst, da diese bereits generisch vorhanden waren. Eine separate
Verschreibung der Monopraparate durch Arzt*innen war also weiterhin méglich (Kahn,

2014, S. 55; Callier et al., 2022).

57 Digoxin: Herzglykosid, welches bei Patient*innen mit dekompensierter Herzinsuffizienz die
Kontraktionsfahigkeit des Herzens erhdht. Heutzutage wird Digoxin zur Frequenzkontrolle beim
tachykarden Vorhofflimmern, vor allem beim gleichzeitigen Bestehen einer Herzinsuffizienz eingesetzt. Zur
allgemeinen Therapie bei der chronischen Herzinsuffizienz wird Digoxin nicht mehr regelhaft verwendet.
%8 Diuretikum: entwisserndes Medikament. Wird in der aktuellen Herzinsuffizienztherapie zur
Symptomkontrolle verwendet.

5 Prazosin: Alpha-Adrenorezeptorantagonist, welcher heutzutage u.a. zur Therapie der arteriellen
Hypertonie verwendet wird.
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Die darauffolgende Studie Vasodilator Heart Failure Trial Il (V-HeFTIl) verglich die
Wirksamkeit der H/I-Kombination mit Enalapril, einem Angiotensin-Converting-Enzyme-
Inhibitor (ACE-Hemmer). Wie in V-HeFT | nahmen die 804 eingeschlossenen, mannlichen
Probanden bereits eine Basistherapie mit Digoxin und einem Diuretikum ein. In dieser von
1986-1992 stattfindenden Doppelblindstudie erhielten die Probanden entweder 20 mg
Enalapril oder 300 mg Hydralazin/ 160 mg Isosorbiddinitrat taglich. Die Mortalitatsrate
nach zwei Jahren war in der Enalapril-Gruppe signifikant niedriger (18 Prozent) als in der
H/I-Gruppe (25 Prozent) (Cohn et al., 1991). Die Ergebnisse dieser Studie bestarkten die
positive Auswirkung von ACE-Hemmern auf die Sterblichkeit in der Erstbehandlung einer
Herzinsuffizienz und machten sie zur Standardtherapie (Kahn, 2014, S. 54; Callier et al.,
2022).

Dennoch schien die Therapie mit H/I vielversprechend. Kombinierte man beide Therapien
bei Patient*innen mit Herzinsuffizienz bei denen die Therapie mit einem ACE-Hemmer
nicht ausreichte, schien die zuséatzliche Gabe von H/I einen positiven Einfluss auf die
Sterblichkeit und die Lebensqualitdt zu haben. Insbesondere fiir Patient*innen, die nicht
gut auf ACE-Hemmer ansprachen oder erhebliche unerwiinschte Arzneimittelwirkungen
beklagten, schien die H/I-Therapie eine Alternative darzustellen’?, wie den Richtlinien des
American College of Cardiology und dem American Heart Association Task Force von 1995
zu entnehmen ist (Williams et al., 1995, S. 1387). Weder in V-HeFT I noch in den
Ergebnissen von V-HeFT Il wurde eine Kategorisierung nach Rassen erwahnt (Callier et al.,
2022). “The V-HeFT investigators did not build the trials around race or ethnicity. They
enrolled both black and white patients [...] Rather, they presented H/I — BiDil’s components
— as generally efficacious in the population at large, without regard to race” (Kahn, 2014,
S.54).

Um die Verabreichung der H/lI Kombinationstherapie zu erleichtern, wurden die beiden
Wirkstoffe in einer Tablette kombiniert und im Jahr 1992 unter dem Namen BiDil
angemeldet. Durch die vereinfachte Darreichungsform erhoffte sich Cohn einen haufigeren
Einsatz von BiDil. Medco Research Inc., ein biotechnologisches Unternehmen aus North

Carolina, erhielt die Herstellungsrechte und beantragte die Zulassung BiDils bei der FDA

70 Die hjufigsten UAW von ACE-Hemmern sind Husten und symptomatische Hypotonie. Eine erhebliche
UAW ist das Angioddem bei dem es zu einer ddematdsen Schwellung der Zunge oder dem Kehlkopf
kommen kann, was durch die Verlegung der oberen Atemwege zu lebensbedrohlichen Zustidnden fiihrt
(HNO — Universitatsklinikum Ulm, 2023).
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(United States Trademark Registration, 1995; Kahn, 2008, 2014). Der Antrag auf eine neue
Arzneimittelzulassung von BiDil wurde vom Cardiovascular and Renal Drugs Advisory
Committee der FDA abgelehnt (Kahn 2004; 2014; Callier et al. 2022). Die Zulassung
scheiterte unter anderem an zahlreichen Problemen mit der Studie und der Analyse (Kahn
2014, 56). Da die V-HeFT-Studien nicht als Zulassungsstudien konzipiert wurden, waren die
Endpunktkriterien nicht ausreichend prazisiert worden. Es gab insgesamt zu viele
Variablen, die als primadre Endpunkte angegeben wurden, so dass man sie gemal den FDA-
Statistikern*innen nicht mit ausreichender Sicherheit interpretieren konnte (Cohn et al.,
1986, 1991; Kahn, 2004, 2014, S. 57). Cohn selbst wies auflerdem darauf hin, dass die Daten
von einer Studie abgeleitet wurden, die zwanzig Jahre zuvor konzipiert wurde und dass
deshalb die aktuellen Standards nicht eingehalten werden konnten. Zudem gab Medco
Research Inc. an, dass V-HeFT | und Il frihzeitig gestoppt wurden, weil sie
Finanzierungsprobleme hatten und daher die statistischen Daten nicht ausreichend seien.
Dennoch hielt man die Daten der V-HeFT-Studien fir vielversprechend und eine Zulassung
BiDils in der Allgemeinbevolkerung zur Therapie einer Herzinsuffizienz fiir moglich (Kahn,
2013). Die beratenden Arzt*innen der FDA gaben an, dass BiDil potenziell
genehmigungsfahig sei, wirde man eine vorschriftsmaBig kontrollierte Folgestudie mit
signifikanten Ergebnissen anschlieBen. Da aber durch das Scheitern der ersten Zulassung
die Aktien von Medco Reserch Inc. um 20 Prozent eingestiirzt waren und Zulassungsstudien
sehr teuer sind, stieg das Unternehmen aus dem Geschaft aus und gab die Rechte an Cohn
zurick (Kahn, 2014, S. 57; Lakota, 2020, S. 16). Das von Cohn angemeldete Patent war zu
diesem Zeitpunkt bereits zehn Jahre alt, was die Exklusivrechte fiir nur weitere zehn Jahre
bedeutet hatte. Es ist jedoch nicht ungewdhnlich, dass im Durchschnitt mehr als dreizehn
Jahre von der Entwicklung bis zur Zulassung eines Arzneimittels vergehen (Feuerlein, 2006;
Fraunhofer CIMD, 2023).

Um dennoch eine Zulassung BiDils zu erreichen, untersuchte Cohn, der selbst betonte, dass
er sich mit V-HeFT | auf eine vor zwanzig Jahren konzipierte Studie bezogen hatte,
gemeinsam mit anderen Forschenden ein weiteres Mal die V-HeFT Daten. Bis zu diesem
Zeitpunkt wurde in keinem der zahlreich erschienenen Artikel Uber die V-HeFT Studien
etwas Uber einen wahrgenommen rassenspezifischen Unterschied in der Reaktion auf die
H/I-Kombination erwahnt (Kahn, 2014, S. 58). Cohn schlug zunachst mogliche Variablen,

wie Geschlecht und Unterschiede zwischen Erkrankten mit koronarer Herzkrankheit und
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Kardiomyopathie vor, die zu unterschiedlichem therapeutischen Ansprechen fiihren
konnten (Cohn, 1993; Kahn, 2014, S. 259). Obwohl die Forschenden 21 weitere,
rassenunabhdngige Merkmale als Ausgangspunkte fur weitere Analysen identifizierten,
entschied man sich dazu die V-HeFT-Studien retrospektiv auf das Kriterium der Rasse zu
untersuchen (Ziesche et al., 1993). Mogliche Griinde waren die giinstige und
unkomplizierte Moglichkeit die Rasse per Selbstidentifikation in einer neuen Studie zu
nutzen. AulBerdem fallt die retrospektive Kategorisierung nach Rasse in eine Zeit, in der
mehr Aufmerksamkeit auf die Bekampfung von Rassen- und Geschlechterunterschieden in
der Gesundheitspolitik der USA gelegt wurde. Es wurde gefordert Leitlinien zu entwickeln,
welche Frauen und Minderheiten in Studien der arzneimittelherstellenden Industrie mehr
einbeziehen sollten (National Institute of Health, 1997). Forschende werden meist als
objektive Beobachter empfunden, welche objektive wissenschaftliche Antworten
produzieren, die unabhdngig von jedweder Voreingenommenheit sind. Dennoch
entwickeln sich Forschungsdaten und klinische Leitlinien ,nicht im luftleeren Raum,
sondern werden von der Gesellschaft und der Politik ihrer Zeit gepragt” (Gopal et al., 2022).
Die Forderung nach diverseren Studienteilnehmenden hing auch mit der Aufarbeitung der
Tuskegee-Syphilis-Studie zusammen, in welcher Schwarze Manner jahrelang zu
Studienzwecken ausgebeutet wurden.”?

Im Jahr 1999 veroéffentlichen Carson und Cohn et al. schlieBlich die Ergebnisse ihrer
retrospektiven Analyse. Sie hatten in V-HeFT | 180 Schwarze mannliche Probanden mit
450 weifien mannlichen Probanden hinsichtlich der Ausgangsmerkmale, der Prognose und
des Ansprechens auf die Therapie verglichen (Carson et al., 1999). In V-HeFT Il wurden
215 Schwarze mit 574 weifsen Probanden verglichen, die genauso wie in V-HeFT | dhnliche
Ausgangsvariablen und Merkmale, wie Alter, Blutdruck- und Pulswerte aufwiesen.
Allerdings fiel beim Vergleich von V-HeFT | und Il auf, dass ,schwarze Patienten im
Vergleich zu weiBen Patienten haufiger eine Vorgeschichte mit Bluthochdruck und seltener
eine Vorgeschichte mit koronarer Herzkrankheit” hatten (Carson et al., 1999, S. 180;

Carmody & Anderson, 2007; Ellison et al., 2008).

"L In der Tuskegee-Studie (1932—-1972) wurden afroamerikanische Manner auf die Folgen einer
unbehandelten Syphiliserkrankung untersucht. Obwohl im Verlauf wirksame Medikamente gegen Syphilis
zur Verfligung standen, wurde die Studie nicht abgebrochen. Dabei nahm man den Tod der Probanden
billigend in Kauf. Anstatt sie Gber ihre Erkrankung in Kenntnis zu setzen, sagte man ihnen sie hatten bad
blood. Im Jahr 1997 entschuldigte sich der damalige Prasident Clinton &6ffentlich fiir diese Graueltat (Kahn,
2014, S. 58).
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Der entscheidende Durchbruch war die Entdeckung, dass die jahrliche Sterblichkeitsrate
von Schwarzen, die eine H/I-Therapie in V-HeFT | erhielten, signifikant niedriger gegenliber
weiflen Probanden war (Carson et al., 1999). In der Placebogruppe unterschied sich die
Sterblichkeitsrate nicht (Carmody & Anderson, 2007). “[...] the H-I combination appears to
be particularly effective in prolonging survival in black patients and is as effective as
enalapril in this subgroup. In contrast, enalapril shows its more favorable effect on survival,
particularly in the white population” (Carson et al., 1999, S. 182). Allerdings merkten sie
selbst an, dass ,die Daten, die die Grundlage fiir diese Schlussfolgerungen bilden, stammen
aus nicht ausreichend aussagekraftigen Teilanalysen und missen daher als
hypothesengenerierend betrachtet werden”, aber die Ergebnisse ,untermauern die
Vermutung, dass die Therapie der Herzinsuffizienz [...] rassenspezifisch sein kdonnte”
(Carson et al., 1999, S. 186 Ubers. d. Verf.).

Das Ergebnis, dass BiDil bei Afroamerikaner*innen besser wirken koénnte, kam
strenggenommen nur durch die V-HeFT| Studie zustande. In dieser erhielten nur
49 Afroamerikaner*innen die Wirkstoffe H/I (Davies, 2010; Kahn, 2013). Aufgrund der
Ergebnisse ihrer retrospektiven Analyse meldeten Cohn und Carson ein Patent fir
»Methoden zur Behandlung und Vorbeugung der mit Herzversagen verbundenen
Sterblichkeit bei afroamerikanischen Patienten” mit den Wirkstoffen H/I oder Mononitrat
an (Carson & Cohn, 2002 Ubers. d. Verf.). Im Jahr 2002 genehmigte das US-Patentamt die
Erweiterung von Cohns urspriinglichen Patent um dreizehn Jahre. Dies erscheint
ungewodhnlich, da eine Doppelpatentierung in den USA nicht mdglich ist und da Cohn zuvor
bereits ein Patent fur die Behandlung der Herzinsuffizienz in der Allgemeinbevdlkerung
erworben hatte, kann dieses nicht fiir eine Untergruppe von Menschen zur selben
Verwendung erteilt werden (Pedrich & Drago, 2023). Cohn wurde spater dafiir kritisiert,
dass sein Rassenpatent weniger mit wissenschaftlicher, medizinischer Forschung und der
Wirksamkeit von BiDil zu tun hatte, sondern mit der Tatsache, dass sie vom urspriinglichen
FDA-Gremium abgelehnt wurden und das urspriingliche Unternehmen keine Folgestudie
durchfiihren wollte (Pedrich & Drago, 2023). Er verteidigte seine Entscheidung zu einem
erneuerten Patent damit, dass kein Pharmaunternehmen Geld fiir eine klinische Studie
ausgegeben hatte, wenn am Ende das Medikament nicht ausreichend durch den
Patentschutz abgedeckt gewesen ware. “[...] the incentive in the pharmaceutical industry

[...] for drug development is obviously financial” (Pedrich & Drago, 2023).
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Im selben Jahr erwarb der Pharmahersteller NitroMed, ein Start-Up aus Massachusetts, die
Herstellungs- und Vermarktungsrechte an BiDil. Durch das erneuerte, rassenspezifische
Patent wurden ihnen im Rahmen des Patentschutzes Exklusivrechte bis 2020 ermoglicht
(Kahn, 2008; Davies, 2010, S. 250). NitroMed versuchte einen Antrag auf
Arzneimittelzulassung mit einer rassenspezifischen Indikation flir Afroamerikaner*innen zu
stellen, aber die FDA bewertete die Analysen als noch nicht ausreichend, wenn nicht eine
weitere Studie an Schwarzen Proband*innen durchgefiihrt werden wiirde (llluminating
BiDil, 2005; Temple & Stockbridge, 2007; Kahn, 2014, S. 59). Im Marz 2001 erhielt NitroMed
die Genehmigung der FDA eine neue rassenspezifische Studie fiir die moégliche Zulassung
von BiDil durchzufiihren. Ublicherweise werden in den USA Arzneimittelzulassungen nur
bewilligt, wenn zwei grolRe, gut kontrollierte klinische Studien vor einer Zulassung erfolgen.
Die FDA lieR jedoch V-HeFT | und Il als Aquivalent fiir eine groRe Studie zdhlen, obwohl die
rassenspezifischen Ergebnisse der beiden Studien nur auf 49 Afroamerikanern beruhten.
Flr gewdhnlich nehmen an klinischen Medikamentenstudien tausende Proband*innen teil
(Pedrich & Drago, 2023).

Noch im selben Jahr startete die randomisierte, placebokontrollierte Doppelblindstudie
African-American Heart Failure Trial (A-HeFT) mit 1050 mannlichen und weiblichen
Proband*innen, die ihre racial identity als Schwarz angaben. Auch die Begriinder von A-
HeFT betonten, dass Rasse keine wirkliche biologische Grundlage habe, aber die Gruppe
selbstdeklarierter Schwarzer kdnnte ,gemeinsame Merkmale aufweisen, die sich im
Allgemeinen von Patienten anderer ethnischer Zugehdrigkeit unterscheiden” (Franciosa et
al., 2002, S. 128-135 Ubers. d. Verf.). Mit rund 1.000 Teilnehmenden immer noch eine
recht kleine Studie, aber durch den Ansatz, es handele sich um eine Art personalisierte
Medizin, glaubte man, dass dies ausreichend sei, um den gewiinschten Effekt zu erzielen
(Pedrich & Drago, 2023). A-HeFT war bis zu diesem Zeitpunkt die Studie mit dem groRten
Anteil Schwarzer Frauen als Probandinnen, da normalerweise U(berwiegend weifSe
Probanden in medizinischen Studien vertreten sind.”? Keith Ferdinand, Kardiologe und
Mitglied der Association of Black Cardiologists, sah BiDil als Chance diese
Unterreprasentation Schwarzer Proband*innen zu dndern. “We use, on a regular basis,

drugs which underrepresent the Black population. Here, the script was flipped somewhat,

2 Nur 5 Prozent der Teilnehmenden an klinischen Studien sind in der Regel Afroamerikaner*innen (Pedrich
& Drago, 2023).
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we wanted to see a drug that may be beneficial in a Black population” (Ferdinand in Pedrich
& Drago, 2023). Um diesen Umstand zu dndern und ein Medikament zu férdern, welches
Schwarzen Patient*innen helfen konnte, unterstitze die Association of Black Cardiologists
und der Congressional Black Caucus die A-HeFT Studie (Kahn, 2008; Callier et al., 2022).

Die Proband*innen, die an 161 Zentren in den USA rekrutiert wurden, waren im
Durchschnitt 57 Jahre alt und wiesen eine Herzinsuffizienz der New York Heart Association
(NYHA) Klasse Il oder IV auf.”® Diese musste seit mindestens drei Monaten diagnostiziert
sein und zum Zeitpunkt des Screenings musste ein stabiles Therapieschema vorliegen
(Franciosa et al., 2002). Die Proband*innen erhielten zusatzlich zu ihren Standardtherapien
entweder ein Placebo oder BiDil (37,5 mg Hydralazin + 20 mg Isosorbiddinitrat) (Taylor et
al., 2004). Anstatt in A-HeFT BiDil mit einer anderen Standardbehandlung zu vergleichen,
sollte geprift werden, ob BiDil einen zusatzliche, signifikanten Nutzen zur bereits
erhaltenen Standardtherapie bringen konnte (Franciosa et al., 2002). Es wurde keine
explizite Hintergrundtherapie fir die Herzinsuffizienzerkrankung der Proband*innen
vorgegeben, ,aber es wird erwartet, dass die Patienten ein optimales
Standardtherapieschema erhalten, das in der Regel ACE-Inhibitoren, Betablocker,
Spironolacton, Diuretika und Digitalis umfasst. Patienten, die Betablocker erhalten, miissen
diese seit mindestens 3 Monaten einnehmen” (Franciosa et al., 2002, S. 128-135 Ubers. d.
Verf.).”* Schwangere, Stillende und Patientinnen im gebéarfihigen Alter ohne wirksame
Verhitungsmethode wurden von der Studie ausgeschlossen. Ebenso wurden
Proband*innen ausgeschlossen, bei denen weitere Herzerkrankungen wie
Herzklappenerkrankungen, aktive Myokarditis oder auch ein unkontrollierter
Bluthochdruck vorlagen (Franciosa et al., 2002). Im Juli 2004 wurde die Studie vorzeitig
nach 10 Monaten Nachbeobachtungszeit abgebrochen, da ein Riickgang der Sterblichkeit
um 43 Prozent in der BiDil-Gruppe festgestellt wurde. Urspriinglich sollte die Studie
18 Monate dauern (Taylor et al., 2004; Brody & Hunt, 2006; Krimsky, 2012). Ebenso wurde
in der BiDil-Gruppe ein signifikant verbesserter zusammengesetzter Ergebniswert,

basierend auf Sterblichkeit, Krankenhausaufenthalt und Lebensqualitat, festgestellt. Da die

73 Zur Erlduterung der Klassifikation der NYHA siehe Kapitel 3.3.

74 93 Prozent der Proband*innen nahmen ACE-Hemmer ein, in welcher Dosierung, wurde nicht angegeben
(Carmody & Anderson, 2007). Des weiteren erhielten 94 Prozent der Patient*innen Diuretika, 87 Prozent
Betablocker, 62 Prozent Digitalis und 39 Prozent Aldosteronantagonisten (Temple & Stockbridge, 2007). All
diese Medikamente zahlen zur Standardtherapie einer Herzinsuffizienz.
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Proband*innen vor und wahrend der Studie ihre Standardtherapie einnahmen, misse die
Senkung der Sterblichkeitsrate mit der Existenz eines alternativen Mechanismus, der das
Fortschreiten der Herzinsuffizienz kontrolliert, zusammenhangen (Taylor et al., 2004). Die
Proband*innen schienen, unabhangig von ihrer eingenommenen Standardtherapie, von
einer fest dosierten Kombination von H/I zu profitieren.

Als Bestandteil des FDA-Zulassungsverfahrens fand eine Anhérung vor einem Gremium von
Expert*innen statt. Dabei sprach sich die Arztin und Mitglied der Vereinigung
Afroamerikaner*innen des Kongresses der USA Dana Christensen fir die Zulassung von
BiDil mit rassenspezifischer Indikation aus und betrachtete es als ausgleichende
Gerechtigkeit fur die jahrhundertelange ungerechte Behandlung von Schwarzen (Pedrich &
Drago, 2023). Wayne Kong und Gary Puckrien, die ebenfalls zustimmten, gaben an, dass sie
Zahlungen von NitroMed erhalten hatten unter anderem fiir einen ,unbeschrankten
Bildungszuschuss zur Durchfiihrung epidemiologischer Forschung an Patienten mit
chronischer Herzinsuffizienz“ (Kahn, 2008, S. 750 Ubers. d. Verf.). Im Gegensatz dazu, gab
Christensen nicht an, dass sie von Personen, die mit Lobbyisten Nitromeds und dessen PR-
Firma in Verbindung standen, Wahlkampfspenden erhalten hatte. Auch der Jura- und
Biologieprofessor Jonathan Kahn sprach bei der Anhérung vor und betonte die Wirksamkeit
BiDils, aber er kritisierte die mogliche rassenspezifische Indikation. “What it did show, quite
strikingly, is that BiDil works — and that’s a good thing. What it didn’t show is a racial
difference” (Kahn, 2006, S. W1-W5). Da es keine Vergleichsgruppe von nicht-Schwarzen
Proband*innen gab, sei nicht bewiesen worden, ob dieses Medikament eindeutig besser
bei Schwarzen Patient*innen wirken wirde als in anderen racial groups (Coates, 2005, S.
36). Er pladierte fiir eine Zulassung in der Allgemeinbevélkerung (Kahn in Pedrich und
Drago 2023). Zudem erhielten Medikamente, die vor allem an weifen getestet wurden,
auch keine spezielle Indikation nur fur weifSe Patient*innen (Davies, 2010, S. 251). “It's only
with BiDil where for the first time you get somebody saying, okay, the category, it was only
tested in Black people, that is a biologically salient category that is not coextensive with the
category human so therefore it should only be approved in Black people” (Kahn in Pedrich
& Drago, 2023). Dies sende die Botschaft, dass an weifSen getestete Medikamente fir alle
Patient*innen geeignet seien, an Schwarzen Getestete, aber nur flir Schwarze Menschen

zugelassen werden sollten. Als seien Schwarze Menschen weniger reprasentativ fir das
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Menschsein als weifie. BiDils Zulassung nur fir Schwarze verstarkte diese Botschaft
(Roberts, 2011, S. 3).

Eine dhnliche Meinung vertrat die Genetikerin des National Institutes of Health Dr. Vivian
Ota Wang. Da Afroamerikaner*innen eine sehr variable genetische Gruppe darstellen, sei
sie von den wissenschaftlichen Beweisen, dass BiDil bei Afroamerikaner*innen besser
wirken wirde, nicht Gberzeugt. Sie war unzufrieden mit der spezifischen Kennzeichnung,
da sie glaubte, dass diese ein falsches Bild von biologischer Giiltigkeit vermitteln wirde
(Ota Wang & Ferdinand, 2005). Die Rasse habe keine biologische Basis, sondern sei ein
soziales und politisches Konstrukt, welches nicht als Ersatz fiir genomische Marker
verwendet werden sollte. Die Selbstidentifizierung der eigenen racial identity habe nur mit
sozialen, kulturellen und psychologischen Aspekten zu tun (Saul, 2005). Zudem beflirchtete
Wang, dass der normalerweise verlangte Forschungsstandard fiir groRBe, kontrollierte
Studien in A-HeFT gesenkt wurde (Pedrich & Drago, 2023). Der leitende Biostatistiker der
FDA Thomas Fleming bezeichnete es als knappe Entscheidung, die nur durch die
Kombination und Vergleiche mit den V-HeFT-Daten getroffen werden kdnnte. Sollte A-
HeFT als einzelne Studie als Grundlage zur Zulassung dienen, bendtigte sie eine starkere
statistische Evidenz (Kahn, 2008, S. 746).

Der Kardiologe und Vorsitzende des FDA-Ausschusses Steve Nissen stimmte fir die
rassenspezifische Indikation. “What we’re doing is, we’re using self-identifies race as a
surrogate for genomic-based medicine” (Nissen, 2005; Pedrich & Drago, 2023). Er wollte
seine eigenen klinischen Erfahrungen in die Interpretation der Statistik einflieBen lassen,
obwohl er nicht wisse, weshalb BiDil bei Schwarzen besser wirken wirde. Wang
beflirchtete deshalb, dass man damit ,fir einige Arten von Gemeinschaften oder
Populationen die Messlatte in Bezug auf die wissenschaftliche Integritat, die wir fur die
Bewertung der Forschung verwenden, tatsachlich niedriger legen” wiirde (Kahn, 2008, S.
748 Ubers. d. Verf.).

Der BiDil-Entwickler Cohn wies darauf hin, dass fiir die FDA nur relevant ware, dass BiDil
wirke und der Mechanismus, der hinter dieser Wirkung steht, nicht notwendigerweise
identifiziert sein misse, wie es bei vielen anderen Wirkstoffen der Fall sei (Temple &
Stockbridge, 2007; Pedrich & Drago, 2023). Auch wenn Cohn wisse, dass Rasse nur ein

grober MafRstab fur Behandlungsentscheidungen sei, seien die Analysen statisch solide
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genug, um BiDil rassenspezifisch zuzulassen (Barrett, 2005, S. 24; Garrod, 2020; Lakota,
2020, S. 17).

Der Kardiologe der Association of Black Cardiologists Keith Ferdinand vermutete die
Wirkung BiDils hdange mit vielen Faktoren, wie dem Blutdruck, dem sozio6konomischen
Status und dem dadurch erlebten Stress zusammen (Ota Wang & Ferdinand, 2005). Es sei
den Entwickelnden der A-HeFT Studie klar gewesen, dass Rasse nur als begrenzter
Platzhalter dienen kénne, um genetische Unterschiede zwischen Schwarzen und weifsen
Menschen zu verdeutlichen. Trotz dessen, dass Rasse keine eindeutigen biologischen
Marker habe, sei Rasse als Kategorie in Studien wichtig, da daraus lebensrettende
Medikamente resultieren kénnten (Ferdinand, 2008; Kahn, 2014, S. 51). Ferdinand
wiinschte sich man wiirde BiDil als Medikament bezeichnen, welches sich als vorteilhaft
erwiesen hatte, ,wenn es bei Patienten mit mittelschwerer bis schwerer Herzinsuffizienz
zusatzlich zu einer konventionellen modernen Therapie eingesetzt wird, und es basierte
auf einer Studie mit 1.050 sich selbst identifizierenden Afroamerikanern — Punkt”
(Ferdinand in Ota Wang & Ferdinand, 2005 Ubers. d. Verf.).

Am 23.06.2005 wurde BiDil durch die FDA mit einer rassenspezifischen Indikation
zugelassen. Damit wurde BiDil zum ersten und zum bisher einzigen rassenspezifischen
Medikament (Callier et al., 2022). Die FDA betrachtete die Zulassung von BiDil als weiteren,
vielversprechenden Schritt in Richtung personalisierter Medizin (Stein, 2005). Als
pharmakogenetisch wirksames Medikament kann BiDil riickblickend aber nicht bezeichnet
werden, da keine spezifischen genetischen Marker fiir dessen Wirkung identifiziert wurden
(Kahn, 2008).

Dass NitroMed mit BiDil schliel3lich doch scheiterte, lag nicht nur an der Unsicherheit von
Arzt*innen und Patient*innen die rassenspezifische Indikation nachzuvollziehen, sondern
vor allem an den sehr hohen Kosten von zwei bereits generisch glinstiger verfligbaren
Wirkstoffen. Vor der Zulassung berechnete NitroMed die Kosten fiir BiDil auf 2,5 Dollar pro
Tag. Nach der Zulassung lag ihre Berechnung bei 12 Dollar pro Tag, obwohl die Kombination
von lIsosorbiddinitrat und Hydralazin als generisch verfiigbare Medikamente bei einem
Preis von etwa 0,44 Dollar pro Dosis lag (Bloche, 2004). Die Rechtfertigung fiir diesen
starken Preisanstieg erklarte NitroMed mit der moglichen Kostenersparnis des
amerikanischen Gesundheitswesens durch die Vermeidung von Krankenhausaufenthalten.

NitroMed nahm an, dass durch das hohe Medieninteresse BiDil sehr lukrativ sein wiirde.
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Die Unsicherheit vieler Menschen, dieses Medikament zu verschreiben oder einzunehmen,
konnte an dem verstandlichen Misstrauen von BIPoC gegeniiber biomedizinischen
Einrichtungen liegen, nachdem diese sie jahrhundertelang ausgebeutet hatten (Kahn in
Pedrich & Drago, 2023). Eine Studie der Mediziner*innen Frank et al. zeigte, dass
Allgemeinmediziner*innen eine kritische Haltung gegeniber BiDil hatten (Frank et al.,
2010). Diese duBerten sich besorgt dariiber, dass die Zulassung des ersten
rassenspezifischen Medikaments durch kommerzielle Interessen beeinflusst wurde (Frank
et al., 2010).

Laut dem BiDil-Entwickler Cohn wurde nie die Behauptung aufgestellt, dass es in der
Reaktion auf das Medikament grundlegende Unterschiede zwischen weiffen und
Schwarzen Menschen gabe. “[...] it would be amazing to me if the drug were not effective
in white people. There’s nothing that different between whites and blacks. They have the
same disease process, so it’s likely it works in everyone” (Cohn in Davies, 2010, S. 252).
Solange man nicht wisse, wie genau es zu den Ergebnissen von A-HeFT kommen konnte,
sollten Arzt*innen in der Zwischenzeit alle Patient*innen so umfassend behandeln wie
bisher und weitere Faktoren unabhangig von Rasse beriicksichtigen, um ihre Patient*innen
ausreichend gut zu behandeln (Puckrein & Yancy, 2005). SchlieBlich war klar, dass BiDil
nicht unmittelbar fur alle Afroamerikaner*innen mit einer Herzinsuffizienz von Nutzen sein
wirde und man wollte das Potential BiDils nicht auf diese beschranken (Davies, 2010, S.
252).

Heute gehoren die Rechte an BiDil Arbor Pharmaceuticals, einer Tochtergesellschaft von
Azurity Pharmaceuticals (Maglo et al.,, 2014). Eine im Jahr 2009 von dem
Kardiologieprofessor Karl Hammermeister geleitete Studie kam zu dem Ergebnis, dass die
Wirkstoffe BiDils bei tiber 76.000 in der Studie eingeschlossenen Menschen nicht mit einer
signifikanten Verringerung der Sterblichkeit oder Krankenhausaufenthalte verbunden war
(Hammermeister et al., 2009). In seiner Studie wurden dafiir verschiedene racial groups
gebildet, welche sich aber in ihren Ergebnissen nicht unterschieden. GrolRe Bekanntheit
erlangte diese Studie 2017, da ein republikanischer Kongressabgeordneter Donald Trumps
versucht hatte sie von einer Regierungswebsite entfernen zu lassen, nachdem er zuvor
Wahlkampfspenden von Arbor Pharmaceuticals erhalten hatte (Saini, 2020, S. 265-266).

Das rassenspezifische Patent lief 2020 aus.
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5.3 Die Kritik an BiDil

Die Kritik an der rassenspezifischen Zulassung BiDils kam aus verschiedenen
Fachrichtungen. Im Jahr 2012 veroffentlichte der Professor des Gesundheitswesens und
der Familienmedizin Sheldon Krimsky im The Lancet seinen Artikel The short life of a race
drug (Krimsky, 2012). Darin kritisiert er, dass die Kategorie Rasse mit vermeintlichen
genetischen Unterschieden gleichgesetzt wird. Er vergleicht die Herstellung von BiDil mit
der Moglichkeit ein Medikament fliir Menschen mit dem Allel fiir rote Haare zu entwickeln.
Die Entwicklung eines Arzneimittels nur fiir Rothaarige ware folgerichtig, wenn es eine
potenzielle Erkrankung, die durch die rezessiven MC1R-Gene auf Chromosom 167°
hervorgerufen wird, gabe. Selbst wenn man nicht genau wisste, wie ein solches
Medikament wirkt, sei es seiner Meinung nach nicht verwerflich dieses nur in einer speziell
infrage kommenden Untergruppe zu nutzen. “Moreover, if a specialised drug is acceptable
for redheads, why not a drug for black people?” (Krimsky, 2012, S. 114).

Seine aufgestellte Analogie erscheint erst einmal schlissig, aber er mochte mit ihr
verdeutlichen, weshalb diese bei genauerem Blick nicht haltbar ist. Bei rotem Haar sind
eindeutig identifizierbare genetische Marker bekannt. Bei BiDil wurde weder nach
genetischen Markern gesucht, noch sind solche eindeutigen genetischen racial genes
bekannt (Krimsky, 2012). Es gibt keine genetischen Marker, die sich ausschlieRlich
innerhalb einer rassenkategorisierten Gruppe manifestieren.’® “Does the drug work more
effectively on dark-skinned blacks than light-skinned, vanilla-colored vs. caramel, deep-
chocolate-colored vs. high yellow? What level of black blood, DNA or gradation of
complexion must African American have to be good candidates to receive the drug and have
it work effectively?” (Harris Ill, 2004, A9; Wailoo & Pemberton, 2006, S. 172).

GemalR Krimsky konnte der Erfolg von BiDil auf einen statistischen Zufall oder einen noch
unbekannten Faktor zurickzufihren sein. Die Selbstidentifikation ist ein zu ungenaues und
inkonstantes Kriterium und bezieht nicht einmal die Genomik der eigenen Vorfahren mit
ein.”” In klinischen Studien wird die selbst identifizierte Rasse haufig als dichotome Variable
verstanden (Schwarz oder nicht-Schwarz). Die Verwendung der Genetik afrikanischer

Vorfahren bedarf jedoch einer kontinuierlichen Form von Prozentangaben afrikanischer

75 Dort liegt das beschriebene Allel fiir rote Haare.
76 Siehe dazu auch Kapitel 3.2.
7 Siehe dazu auch Kapitel 4.1.
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Abstammung. Eine solche dichotome Variable auf eine kontinuierliche Funktion
anzuwenden macht keinen wissenschaftlichen Sinn (Krimsky, 2012). “Since ‘race’ is ill-
defined and ‘self-identified’ racial identity is neither standardized nor reliable, then any
science that derives from it cannot be reliable” (Krimsky, 2012, S. 114-115).

Fir den Bioethiker und Mediziner Howard Brody und die Medizinanthropologin Linda Hunt
sei BiDil ,ein Beispiel, wie soziokulturelle Faktoren bei der Krankheitsverursachung infolge
einer allzu simplen Annahme eines rassischen und damit mutmallichen genetischen
Unterschieds iibersehen werden kénnen“ (Brody & Hunt, 2006 Ubers. d. Verf.). Die durch
Diskriminierung entstandenen Ungleichheiten bedlrfen selbstverstandlich einer
wirksamen Therapie und BiDil kénnte eine solche sein, allerdings war und ist die Art der
Vermarktung bedenklich. Die Genomforschung hat gezeigt, dass rassische Kategorien in der
Medizin nicht prazise sind, da grofRere genetische Unterschiede innerhalb einer Population
gefunden wurden, als zwischen ihnen (Brody & Hunt, 2006).

Einer der bekanntesten amerikanischer Genetiker Craig Venter, der mafRgeblich an der
Entschlisselung des genetischen Codes beteiligt war, kommentierte die Entwicklung BiDils
mit den Worten “it is disturbing to see reputable scientists and physicians even categorizing
things in terms of race ... There is no basis in the genetic code for race” (Venter in Stolberg,
2001, o. S.). Moglicherweise wurde falschlicherweise angenommen, dass kleine Effekte in
unterschiedlichen, nach Rassen aufgeteilten Gruppen, auf soziokulturelle Unterschiede
zuriickgefiihrt werden und grofRe Effekte auf biologische Unterschiede (Brody & Hunt,
2006). Damit wurde die Notwendigkeit der retrospektiven rassenbasierten Analyse der V-
HeFT Studien mit dem Argument gerechtfertigt, dass Afroamerikaner*innen doppelt so
haufig an einem Herzversagen sterben als weifsle Amerikaner*innen und deshalb eine
spezifischere Therapie bendtigen wiirden. Ein solch bedeutender Unterschied kénnte nicht
allein durch soziokulturelle Faktoren zu erklaren sein und misste folglich mit genetischen
Unterschieden zusammenhangen (Brody & Hunt, 2006; Kahn, 2014). Allerdings stammen
diese Daten aus dem Jahr 1981 und beziehen sich nur auf unter 75-Jahrige. Daten aus dem
Jahr 1995 der >65-Jdhrigen zeigten, dass das Verhaltnis bei 1,1:1 liegt (llluminating BiDil,
2005; Brody & Hunt, 2006). Diese Daten wurden nicht in A-HeFT einbezogen, obwohl
94 Prozent aller Herzinsuffizienztodesfalle im Alter von >65 auftraten (llluminating BiDil,
2005). Noch neuere Daten des National Center for Health Statistics, die sich auf das Jahr

1999 beziehen, bestatigten das altersbereinigte Verhaltnis der Sterblichkeitsrate durch
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Herzversagen von Schwarzen zu weifen Personen von 1,1:1 (Kahn, 2014, S. 73). In der
Neuanalyse der Daten konzentrierte man sich aber auf Patient*innen im Alter von 45-
64 Jahren. Dadurch wurde der Unterschied der Sterblichkeit zwischen Schwarzen und
weiflen Personen noch grofBer. Es ist korrekt, dass Todesfdlle aufgrund einer
Herzinsuffizienz in der Schwarzen Bevolkerung haufiger in jingeren Jahren auftreten als bei
der weifien Bevolkerung. Wieso dies der Fall ist, wurde durch die Studien zu BiDil nicht
geklart, aber es ist zu vermuten, dass soziokulturelle Faktoren eine Rolle spielen.
Entsprechend dem im Nature erschienenen Artikel im Jahr 2005 /lluminating BiDil, der BiDil
als Rickschritt in der Medizin bezeichnete, wurde geschlussfolgert, , dass BiDil bei
Schwarzen nur deshalb wirksamer ist, weil die untersuchte schwarze Bevélkerung eher
dazu neigt, in einem jlingeren Alter an einer Herzerkrankung zu sterben” (Illuminating BiDil,
2005, S. 903 Ubers. d. Verf.). Deshalb seien vor allem Forschungen zu umweltbedingten
und sozialen Faktoren zur Beeinflussung der Herzinsuffizienz anzustrengen.

Von vielen Kritiker*innen BiDils wird die rassenspezifische Zulassung nach der vorherigen
Ablehnung in der Allgemeinbevélkerung als Beweis fir kommerzielle und
marktwirtschaftliche Anreize angesehen (Bloche, 2004; Ellison et al., 2008; Garrod, 2020).
BiDil war bereits etwa fiinf Jahre nach Erhalt des rassenspezifischen Patents auf dem Markt
und Nitromed gab fur A-HeFT nur circa 43 Millionen Dollar aus. Im Vergleich dazu kénnen
sich die durchschnittlichen Kosten fir die Markteinfiihrung eines neuen Medikaments je
nach Schatzung auf 100 bis 900 Millionen Dollar belaufen und die Periode von der
Entwicklung bis zur Zulassung kann im Schnitt flinfzehn Jahre betragen (Avorn, 2004;
Fraunhofer CIMD, 2023). Der maRgeschneiderte Therapieansatz der A-HeFT-Studie scheint
ein attraktives Modell flir Einsparungen gewesen zu sein und das obwohl groRe
Pharmaunternehmen gerade mal ein Drittel ihrer Verwaltungs- und Marketingkosten fiir
Entwicklung und Forschung ausgeben (Avorn, 2005; Kahn, 2008, S. 745). BiDil wurde nach
vorheriger Ablehnung zugelassen, um damit einen méglichst hohen Gewinn zu erzielen und
weniger, um einer genau umschriebenen Patient*innengruppe zu helfen. Laut Cohn wurde
die Unterscheidung zwischen weifien und Schwarzen Proband*innen nur gemacht, damit
sie eine Studie von bescheidenem Umfang durchfiihren und einen Nutzen ermitteln
konnten, um eine Zulassung zu erreichen. Er flhle sich und seine Intention missverstanden

(Cohn in Pedrich & Drago, 2023).
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Die Professor*innen aus den Fachbereichen Gesundheitswissenschaften, Epidemiologie
und Biostatistik Ellison et al. waren verwundert darlber, dass keine kombinierte Schatzung
der Mortalitatsrate von weiffen und Schwarzen Teilnehmern von V-HeFT | mit denen von
V-HeFT Il erfolgte. Es sei davon auszugehen, dass die kombinierte Schatzung die Starke der
rassischen Unterschiede, die in V-HeFT | gefunden wurden, abgeschwacht hatte und es zu
keiner Zulassung als rassenspezifisches Medikament gekommen ware (Ellison et al., 2008).
Hinzu kommt, dass weder in V-HeFT| und Il, noch im Vergleich zu A-HeFT die
Formulierungen der Wirkstoffe H/I des Studienmedikaments biodquivalent’® waren (Ellison
et al., 2008). Fur Hydralazin lag bei der in V-HeFT Il verwendeten Tablettenformulierung
eine deutlich niedrigere Blutkonzentrationen vor als bei der in V-HeFT| getesteten
Kapselformulierung. Die Fixed-Dose-Combination von BiDil als Einzeltablette ergab
wiederrum andere Blutkonzentrationen. “The apparently modest effect on survival
observed in V-HeFT Il could be explained in part by the poor hydralazine bioavailability of
the tablet preparation used in this trial” (Tam et al., 2007, o. S.). Die Konzentrationen von
Isosorbiddinitrat waren jeweils dhnlich. Ob mit einer gleichen Bioverfiigbarkeit’® von
Hydralazin in allen Studien andere Ergebnisse hatten erzielt werden kdnnen, ist unklar.
Zumindest hatte diese Tatsache vor dem Beginn der A-HeFT Studie Uberprift werden
sollen, da sich auch die Basistherapie der Herzinsuffizienz seit V-HeFT | und Il erheblich
verandert hatte.

Dies konnte erklaren, weshalb die Daten von V-HeFT| und Il nicht als kombinierte
Schatzung herangezogen wurden (Ellison et al., 2008). Die fehlende Veroffentlichung der
kombinierten Schatzung, flihrt zu der Annahme, dass diese zu einer Schwachung der
rassischen Unterschiede, wie sie in V-HeFT | gefunden wurden, gefiihrt hatten. Denn sie
hatten zur Folge haben koénnen, dass das US-Patentamt das Patent fir BiDil als
rassenbezogene Therapie zurlickgezogen und BiDil fur Patient*innen mit Herzinsuffizienz

unabhangig ihrer Rasse zugelassen worden ware (Ellison et al., 2008). Da sich das vorherige

78 Bioaquivalenz: ,biopharmazeutische Gleichwertigkeit zweier Arzneipraparate, die den gleichen Wirkstoff
in gleicher Dosierung und Arzneiform enthalten®, also sich in ihrer Bioverfligbarkeit bei Anwendung einer
gleichen Dosis nicht unterscheiden (Ehnert, 2016).

79 Bioverfiigbarkeit: MessgréRe in Prozent, wie schnell wie viel Wirkstoff von einem Arzneimittel freigesetzt
und resorbiert wird. Davon abhangig ist die Verfligbarkeit am Wirkort. Faktoren, die Gber die
Bioverfligbarkeit entscheiden sind die Resorptionsgeschwindigkeit und ein moglicher First-Pass-Effekt
(Metabolisierung des Pharmakons in der Leber, kann zur Reduktion der Wirkstoffverflgbarkeit flihren)
(Deutsches Apotheken Portal, 0. J.).
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Patent auf die Allgemeinbevdlkerung bezogen hatte, wollte NitroMed die rassenspezifische
Zulassung, damit ihr rassenspezifisches Patent finanziell fiir weitere dreizehn Jahre nutzbar
blieb (Kahn, 2008; Pedrich & Drago, 2023). Die Moglichkeit, BiDil als Off-label-Use®° an
nicht-Schwarze Patient*innen zu verschreiben, besteht dennoch. Eine Studie, welche die
Nitzlichkeit einer H/I Therapie bei Patient*innen mit dekompensierter Herzinsuffizienz an
nicht-afrikanisch-amerikanischen Patient*innen testete, kam zu dem Schluss, dass die
zuséatzliche Gabe von H/I ,,mit einem gunstigeren hamodynamischen Profil und besseren
klinischen Langzeitergebnissen bei Patienten mit ADHF8! [...] verbunden ist, unabhingig
von der Rasse” (Mullens et al., 2009, S. 1 Ubers. d. Verf.). Dies verstarkt die Annahme, die
selbst vom BiDil-Begriinder Cohn vertreten wird, dass auch nicht-Schwarze Patient*innen
von BiDil profitieren konnten. Heute wird von der Heart Failure Society of America
empfohlen, dass Patient*innen, unabhdngig von deren Rasse, die trotz optimierter
Standardtherapie symptomatisch bleiben, eine Therapie mit Hydralazin und
Isosorbiddinitrat erhalten sollten (Callier et al., 2022).

Nach den V-HeFT Studien ware es zudem sinnvoll gewesen, eine Studie durchzufihren, die
BiDil in Kombination mit ACE-Hemmern mit einer Gruppe ohne BiDil und der alleinigen
Standardtherapie von ACE-Hemmern vergleicht und zwar ohne dabei eine Rassenzuteilung
vorzunehmen (Bloche, 2004). Aktuell ist nicht geklart, ob BiDil in Kombination mit ACE-
Hemmern die Uberlebensrate von Herzinsuffizienz-Patient*innen deutlicher verbessert als
die alleinige Einnahme von ACE-Hemmern.

Von den beiden Pharmakologen Carmody und Anderson wurde, trotz Anerkennung der A-
HeFT Ergebnisse, gefordert denselben Studienaufbau mit einer heterogeneren und
groReren Gruppe von Proband*innen mit derselben Diagnose zu wiederholen (Carmody &
Anderson, 2007). “It would be 'bad science' to label or market this drug as a 'Black' drug.
More importantly, race-based claims are not credible in the face of modern genetic science”
(Christopher in Kahn, 2008, S. 751). GemalR dem Medizinprofessor und Leiter der
Abteilungen Pharmakoepidemiologie und -6konomie Jerry Avorn ware A-HeFT die ideale
Ausgangsstudie gewesen, um weitere Pradiktoren, wie genetische Marker, Erndhrung und
andere Risikofaktoren in einer Studie mit Schwarzen und nicht-Schwarzen Proband*innen

zu untersuchen. Stattdessen wurde der Rassenunterschied in den Ergebnissen von A-HeFT

80 Off-label-Use: Verschreiben eines Medikaments fiir eine nicht zugelassene Indikation.
81 ADHF: advanced decompensated heart failure = fortgeschrittene dekompensierte Herzinsuffizienz.
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als Tatsache akzeptiert (Avorn, 2005). Die beiden Mitarbeiter der FDA Temple und
Stockbridge wiesen diesen Vorschlag aber als unangemessene Verzogerung der Zulassung
zuriick, denn solch eine Studie hatte Jahre dauern kénnen, wahrend bereits tausende
Schwarze Patient*innen von BiDil hatten profitieren kénnen. Auch sei es fraglich, ob eine
solch groRe Studie, wie von Avorn gefordert, mit weifen und Schwarzen Proband*innen
eine Chance gehabt hatte, einen Behandlungseffekt bei weiffen Patienten zu erkennen
(Temple & Stockbridge, 2007). Die von Avorn vorgeschlagene Studie sei laut Temple und
Stockbridge letztendlich mehr oder weniger dasselbe wie V-HeFT | (Temple & Stockbridge,
2007). In V-HeFT | wurde Prazosin mit einer H/I-Therapie und einer Placebogruppe
verglichen. Als Basismedikation erhielten die Patienten wie in V-HeFT Il Digoxin oder
Diuretika. Dies ist allerdings keinesfalls mit der von Avorn gewinschten Studie zu
vergleichen, da sich die Basismedikation der Patient*innen in den V-HeFT-Studien und A-
HeFT deutlich voneinander unterscheidet (Ellison et al., 2008). In A-HeFT waren ACE-
Hemmer bereits Teil der Standardtherapie.

Es sind Arzneimittel bekannt, bei denen zundchst eine unterschiedliche Wirkung in
verschiedenen Untergruppen angenommen wurden. Durch die Kombination mit anderen
Medikamenten erwiesen sie sich aber als gleich wirksam bei allen Patient*innen.’? Die
Behauptung, man hatte wissen koénnen, welchen Effekt diese neue therapeutische
Ausgangslage auf weifse oder andere racial groups gehabt hatte, ist duBerst fragwirdig
(Ellison et al., 2008). Es wére ratsam gewesen pathophysiologische Hintergriinde sowie
weitere Faktoren mit der neuen Basismedikation in verschiedenen Vergleichsgruppen zu
testen. Die weitere Verwendung von Rasse als Marker fiir zugrundeliegende genetische
Unterschiede, konnte dazu fiihren, dass weiterhin viele Menschen mit Medikamenten
behandelt werden, die bei ihnen nicht gut wirken (Wadman, 2005). Durch racial profiling®?
in der Medizin kénnen schwerwiegende Fehlentscheidungen nicht ausgeschlossen werden,
wenn eine Person nicht dem Stereotyp entspricht, das fir seine oder ihre Gruppe gilt. “Even
when we leave aside all the troublesome questions about how racial or ethnic group

membership is defined in the first place — How do we handle those who are biracial or

82 7um Beispiel kann das Ansprechen auf ACE-Hemmer bei Schwarzen Patient*innen erhéht werden, wenn
sie mit einem Diuretikum kombiniert werden (Douglas, 2003; Khan, 2005).

83Racial profiling: rassistische MaRnahmen (wie verdachtsunabhingige Kontrollen durch Polizeibeamte),
allein aufgrund von phanotypischen Merkmalen wie der Hautfarbe (Cremer, 2013, S.4).
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multiracial? [...] can we really be certain that we will do the patient a favor by treating him
or her as a representative member of the group?” (Epstein, 2007, S. 219).

Der Genetiker und damalige Prasident des National Human Genome Research Institute
Francis Collins bezeichnete die Wirkung von BiDil bei Schwarzen als Grund zur Freude, da
nun ein Mittel zur Verfigung stand, um mehr Menschen helfen zu kénnen. Dennoch
betonte er, dass wir unverziglich von ungenauen und potenziell irrefiihrenden
Ersatzparametern, wie der Rasse, flir das Ansprechen auf Arzneimittel, zum Detektieren
der spezifischen Ursachen ibergehen sollten (Wadman, 2005). Einerseits wurde durch BiDil
Schwarzen Patient*innen ein wirksames Medikament zu Verfligung gestellt, andererseits
kdnnte damit nicht-Schwarzen Patient*innen ein wirksames Medikament vorenthalten
worden sein.

Die Unterstitzer*innen BiDils bezeichnen Rasse als Platzhalter, der nur so lange verwendet
werden wiirde, bis bessere Marker identifiziert seien und es moglich ist, kostenglinstige
genetische Screenings zur Verfligung zu stellen. Die Rasse ist aber ein schadlicher und
ungenauer Marker, der in pharmakologischen Medikamentenstudien keinen Platz haben
sollte. “Pooling people in race silos is akin to zoologists grouping raccoons, tigers and okapis
on the basis that they are all stripey. [...]. But the black people in the trials didn’t respond to
BiDil because their skins contained more melanin: they responded because they were more
ill (than white people of the same age)” (llluminating BiDil, 2005, S. 903). Auch die FDA
stimmte zu, dass die Zulassung rassenbasierter Arzneimittel missbrauchlich zu
Andeutungen von rassischer Minderwertigkeit oder Stereotypisierung fihren kénnte, aber
dies hindere sie nicht an der Zulassung von BiDil zu zweifeln da damit nicht gerechtfertigt
werden koénnte einer Untergruppe den Nutzen BiDils vorzuenthalten (Temple &
Stockbridge, 2007).

Der Soziologe Joel Garrod sieht in BiDil eine Verdinglichung von scientific racism. Bereits in
der Vergangenheit wurden Vorstellungen verfestigt, die die europadische Dominanz
verstiarken sollten (Garrod, 2020).2* Obwohl diese nicht mit wissenschaftlichen Fakten
belegt werden konnten, flhrten sie dennoch zu schwerwiegenden Folgen in der
Gesellschaft, da sie Stigmatisierungen, Diskriminierungen und die Rassensegregation

verscharften (Garrod, 2020). Ein Review zum Thema The Use of Race in Medical Research

84 Siehe dazu auch Kapitel 2.1.
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von dem Gyndkologen Newton Osborne und dem Doktor der Sozialarbeit Marvin Feit kam
zu dem Schluss, dass wenn Rasse als Variable in der Forschung verwendet wird, die
Tendenz bestehe, dass erzielte Ergebnisse als biologische Manifestation der
Rassenunterschiede verstanden wiirden (Osborne, 1992). Dabei wirde die Rasse als
Variable implizieren, dass ein genetischer Unterschied der Grund fiir die unterschiedlichen
Ergebnisse in Haufigkeit und/oder Schweregrad einer Erkrankung sei (Osborne, 1992).
Dadurch wirden Forschungsarbeiten dazu verleiten bestimmte rassische Gruppen mit
einem erhohten Risiko oder einer erhohten Anfalligkeit fiir die untersuchte Krankheit
anzunehmen. Da diese Annahmen aber selten durch ein genetisches Merkmal
gerechtfertigt sind, kdnnen diese eine subtile Form von Rassismus darstellen (Osborne,
1992). Damit werden gesundheitliche Ungleichheiten, welche durch soziale und
wirtschaftliche Ungleichheiten entstanden sind, in rein gesundheitliche Unterschiede
umgewandelt, die ungerechtfertigt durch Biologie und Genetik begriindet werden. Laut
Kahn bietet BiDil diesem Problem eine vermeintlich leichte Losung. Anstatt sich tatsachlich
mit den zugrundeliegenden Unterschieden, welche durch Rassismus entstanden sind
auseinanderzusetzen, wird ein Arzneimittel entwickelt, was moglicherweise diese
Unterschiede ausgleicht (Kahn in Pedrich & Drago, 2023). Es ist leichter die Mitschuld fiir
diese Ungleichheiten als genetischen Determinismus zu bezeichnen, als sie als Folge von
scientific racism und jahrelanger, gesundheitlicher Diskriminierung zu verstehen.

Das westliche Konzept der Rasse, auch wenn es heute als soziales Konzept verstanden wird,
war schon immer mit einer vermeintlich biologischen Grundlage verbunden, denn
Rassenmerkmale wurden von biologischen Merkmalen abgeleitet (Graves, 2008; Garrod,
2020, S. 54). Dabei sind es vor allem extrinsische Ursachen, die zu einer ungleichen
Behandlung gefiihrt und dabei soziookonomische und auch genetische (sowie
epigenetische) Unterschiede hervorgerufen haben (Ellison et al., 2008, S. 4).8°> Die
Bemuihungen BiDils Zulassung als Notwendigkeit, um gegen rassische Ungleichheiten im
Gesundheitsbereich vorzugehen und entsprechend zu deklarieren, wurde von den beiden
Internistinnen Bibbins-Domingo und Fernandez als ,perverse Rechtfertigung fir die

Behandlung armutsbedingter gesundheitlicher Ungleichheiten mit teuren Medikamenten”

8 Siehe dazu auch Kapitel 4.
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bezeichnet (Bibbins-Domingo & Fernandez, 2007, S. 52 Ubers. d. Verf.; Ellison et al., 2008,
S.1-2).

Der Kardiologe und Mitglied der Association of Black Cardiologists Keith Ferdinand war
gemeinsam mit Charles Curry einer der Hauptverantwortlichen fiir die A-HeFT Studie und
betreute zwei der Standorte, an denen die Studie durchgefiihrt wurde. Curry stand der
Zulassung BiDils als ausschlieBlich fiir Schwarze wirksames Medikament kritisch gegenliber.
Entscheidende Studien zu cholesterinsenkenden Statinen waren nur an skandinavischen
Patient*innen durchgefiihrt worden und dennoch bilden diese Ergebnisse die Grundlage
fur den weit verbreiteten Einsatz von Statinen in der Weltbevdlkerung (Saul, 2005). Sein
Kollege Ferdinand wollte aber die Mdglichkeit der Zulassung BiDils nutzen, um seinen
Patient*innen zu helfen. “I think anything that shows a benefit for heart failure is an
advance” (Ferdinand in Stein, 2005, o. S.). Dabei wusste er um die Unsicherheit der
Mitglieder der Association of Black Cardiologists gegeniber BiDil und konnte deren
Zurickhaltung verstehen. Allerdings bedeutete eine solche Studie, dass Patient*innen die
Moglichkeit fir kostenlose Untersuchungen wie Echokardiogramme bekamen, welche
damals sehr teuer waren. Auch spielte es fiir die Studie keine Rolle, ob die Patient*innen
versichert waren oder nicht (Pedrich & Drago, 2023). Insbesondere in den USA ist die
Teilnahme an einer Medikationsstudie mit vielen Vorteilen verbunden, da die
Proband*innen regelmaRig kostenfrei auf ihre Erkrankung untersucht werden, auch wenn
sie keine Krankenversicherung haben. Schlielllich drangten die Association of Black
Cardiologists und der Congressional Black Caucus darauf BiDil ohne rassenspezifische
Indikation zuzulassen (Kahn, 2008).

Im Jahr 2003 wurde von der Bundesbehérde Institute of Medicine ein Paper veréffentlicht,
dass sich mit Unequal Treatment: Confronting Racial and Ethnic Disparities in Healthcare
beschéftigt hatte. Es zeigte sich, dass Afroamerikaner*innen héhere Raten an zahlreiche
Krankheiten wie Schlaganfadlle und Herz-Kreislauf-Erkrankungen hatten. Der Grund dafir
seien nach wie vor bestehende Rassismen und Diskriminierungen, die sich aus dem
historischen Kontext von unterschiedlicher Gesundheitsversorgung auf der Grundlage von
sozialer Klasse, Rasse und ethnischer Zugehorigkeit ergeben hatten (Smedley et al., 2003,
S.123). Fir Ferdinand war es ein drangendes Bedirfnis diese bestehenden Ungleichheiten
behandeln zu kdnnen und sei dies mit BiDil moglich, auch wenn man in der A-HeFT Studie

eine fragwiirdige Kategorie nutzte, wollte er dennoch diese Mdglichkeit wahrnehmen
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(Pedrich & Drago, 2023). “I wanted to do something with my education that would benefit
my people and |, and | knew at that time that Black people had poor healthcare [...]. So it
wasn’t some sort of romantic love of medicine, it was a cold blooded decision what | could
do to help my people” (Ferdinand in Pedrich & Drago, 2023). Rana Hogarth, Autorin von
Medicalizing Blackness, bezeichnet die Unterstitzung der A-HeFT Studie vonseiten der
Association of Black Cardiologists als Beweis dafiir, wie gravierend die gesundheitlichen
Ungleichheiten sind und wie weit Schwarze Arzte gehen, um sich um ihre Gemeinschaft zu
kimmern (Pedrich & Drago, 2023).

Auch heute noch sind sich Kardiolog*innen uneinig was den Wert und die Angemessenheit
der rassenspezifischen Indikation von BiDil angeht (Callier et al., 2019, 2022). Da keine
weiterfiihrenden Studien erfolgten, ist bis heute nicht bekannt, welche Mechanismen zu
einer moglicherweise besseren Wirksamkeit bei Schwarzen fiihren kénnten. Eine mogliche
Erklarung war, dass Afroamerikaner*innen eine niedrigere Stickstoffmonoxid (NO)-
Aktivitat als nicht-Schwarze aufweisen konnten (Kahn, 2014, S. 51). Eine verringerte NO-
Produktion oder eine erhohte NO-Inaktivierung durch reaktive Sauerstoffspezies konnte
die Voraussetzung fiir ein besonders gutes Ansprechen auf BiDil sein, da dieses einen NO-
Donator enthdlt (Franciosa, 2006). Wie in Kapitel 5.2 bereits dargestellt, litten
afroamerikanische Proband*innen der A-HeFT Studie haufiger an einem Bluthochdruck als
an einer koronaren Herzkrankheit (Carson et al., 1999, S. 180; Carmody & Anderson, 2007;
Ellison et al., 2008).

Heutzutage ist bekannt, dass der Verlust der Stickstoffmonoxidproduktion, die sogenannte
endotheliale Dysfunktion, das erste Ereignis bei der Entwicklung von Bluthochdruck ist.
Strategien, welche darauf abzielen, den Verlust der Stickoxidproduktion zu verhindern oder
diese wiederherzustellen, werden sich hochstwahrscheinlich positiv auf die Kontrolle des
Blutdrucks und auf die Gesundheit von Patient*innen auswirken (Bryan, 2022). Dieser
Effekt scheint unabhadngig von einer rassischen Selbstidentitdt aufzutreten. Dass eine
Bluthochdruckerkrankung stark vom soziobkonomischen Status und auch von
Rassismuserfahrungen abhangig auftreten kann, wurde in Kapitel 3.3 bereits erortert
(Wiliamson, 2021). Erhohter psychosozialer Stress wird mit schlechten
Bluthochdruckwerten in Verbindung gebracht und im Umkehrschluss geht Bluthochdruck
mit einem hohen MaR an psychosozialem Stress bei Afroamerikaner*innen einher

(Kalinowski et al., 2022). Ob Afroamerikaner*innen tatsachlich in den Studien besser auf
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BiDil ansprachen, weil sie Afroamerikaner*innen sind, ist zweifelhaft. “It is much more likely
that they responded positively to the drug because those particular sets of trial members
were sicker, possibly sicker than White patients tested in prior trials” (Lakota, 2020, S. 17).
Im September 2009 versuchte NitroMed einen zusatzlichen Patentschutz zu erlangen und
reichte den Patentantrag Composition for Treating Vascular Diseases Characterized by
Nitric Oxide Insufficiency ein (Loscalzo et al., 2010). Dieser Antrag bezog sich auf eine
Version von BiDil, welche eine verzogerte Freisetzung der Wirkstoffe bereitstellen sollte,
um die Verabreichung von dreimal taglich auf einmal taglich zu reduzieren. Dadurch kénnte
die Compliance von Patient*innen verbessert werden. Zusatzlich stellt dies eine
entscheidende Verbesserung zu der Therapie mit den Monopraparaten von Hydralazin und
Isosorbiddinitrat dar, da die Tablettenanzahl noch drastischer reduziert wird. In diesem
Antrag wurde eine spezifische Rassenwirkung nicht erwahnt. Es sollte zur Behandlung von
Herz-Kreislauf-Erkrankungen hervorgerufen durch eine Stickstoff-Insuffizienz genutzt
werden. Die Rasse der Patient*innen, die unter solch einer Stickstoff-Insuffizienz leiden,
war fur sie dabei nicht von Belang. Sobald sich die Gelegenheit bot, BiDil einem breiteren
Markt anzubieten, verzichtete NitroMed auf eine rassenspezifische Zulassung (Kahn, 2014,

S. 66).
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6. Diskussion im aktuellen Kontext

Mittlerweile ist die Zulassung BiDils als erstes Medikament nur fiir Schwarze Menschen
zwanzig Jahre her und dennoch ist die Diskussion Uber die Rassifizierung in der
Pharmakogenetik aktueller denn je. Das liegt nicht zuletzt daran, dass die unkritische
Nutzung humangenetischer Daten in verschiedenen Forschungsdisziplinen im letzten
Jahrzehnt zugenommen hat. Dabei wird Rasse wiederkehrend als biologische Kategorie
verstanden und verwendet (Yudell et al., 2016). Die unkritische Weiterverwendung
rassifizierter Daten fuhrt zu einem fortlaufenden Rassifizierungsprozess. Umso mehr bedarf
es einem klaren, interdisziplindren Konsens zur angemessenen Nutzung von Daten, die zur
Beschreibung und Kategorisierung von Menschen verwendet werden.

Im Rahmen der Pharmakogenetik werden Menschen abhdngig ihrer individuellen
Merkmale eingeteilt, um genetische Risiken und Behandlungsmaoglichkeiten zu detektieren
und zu erforschen. Dabei interagieren nicht-genetische Deskriptoren wie
Rauchgewohnheit, Bildung, Wohnort, korperliche Aktivitat, sexuelle Praktiken,
Essgewohnheiten und auch erlebte Diskriminierung mit genetischen Risikofaktoren fiir
Erkrankungen (Mersha & Abebe, 2015; Lu et al., 2022).8° Diese nicht-genetischen Faktoren
beeinflussen auch aullerhalb der Genetik den Phanotyp bzw. dariber hinaus den
Gesundheitszustand einer Person. Deshalb ist es in pharmakogenetischen Studien
konstitutiv diese Umweltfaktoren direkt zu messen, damit ungeklarte Varianz nicht auf
rassische oder ethnische Unterschiede zuriickgefiihrt wird (National Academies of
Sciences, Engineering, and Medicine et al., 2023, S. 106).%”

Seit BiDil kam es zu keiner weiteren rassenspezifischen Zulassung eines Arzneimittels durch
die FDA, dennoch gibt es rassenspezifische Arzneimittelverordnungen in den USA und in
Europa (Mulinari et al., 2021; Mulinari & Bredstrém, 2022). Obwohl mittlerweile zahlreiche
individuelle und spezifische Faktoren bekannt sind, die eine personalisierte Medizin
moglich machen, werden Menschen in pharmakogenetischen Studien weiterhin abhangig
ihrer race kategorisiert. Damit die genetische Variabilitdt in groBeren Dimensionen erfasst
und vereinfacht werden kann, wird die interpopuldre Variabilitat, also die kollektive Vielfalt

innerhalb menschlicher Gruppen, Uber die interpersonelle Variabilitat, die genetische

8 Dies sind nur einige Beispiele fiir die zahlreichen Faktoren, welche sich auf die Krankheitsprévalenz und
auf die infrage kommende Therapie auswirken kénnen. Siehe dazu auch Kapitel 4.1.
87 Siehe dazu auch Kapitel 4.2.
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Vielfalt innerhalb einer Person, gestellt (Pena, 2011). Dabei soll race als grober Ersatz zur
Einschatzung eines genetischen Risikos fur Erkrankungen dienen und eine evidenzbasierte
Therapieempfehlung moglich machen (Ramamoorthy et al., 2015). Inzwischen erkennt
auch die FDA an, dass Vorhersagen, welche durch die Verwendung von race/ethnicity
erhoben wurden in ihrer Aussagekraft begrenzt sind. “[..] the broad self-identified
demographic categories used today may not relate to the complex genetic and biological
factors that are the basis for differences in response to medical products [...]” (FDA, 2013,
0.S.).

Ein aktuelles Beispiel zeigt, wie irrefihrend die Annahme vermeintlicher Homogenitat in
Menschengruppen bei tatsachlicher genetischer Variation ist (Goodman & Brett, 2021, S.
625). Das Arzneimittel Allopurinol, welches zur Harnsauresenkung bei der Erkrankung Gicht
eingesetzt wird, kann als unerwiinschte Arzneimittelwirkung eine schwere Hautreaktion im
Sinne einer Uberempfindlichkeitsreaktion hervorrufen. Trager*innen des Allels HLA-
B*5801 haben ein erhohtes Risiko diese Allopurinol-induzierte Hautreaktion zu erleiden.
Die Wahrscheinlichkeit des Vorliegens fir HLA-B*5801 kann laut Studien vom ethnic
background einer Person abhdngig sein (Chang et al., 2020). Genauer bzw. besser gesagt,
geht man bei diesem Allel von einer populationsspezifischen Auftretenswahrscheinlichkeit
aus. Durch die Anwendung der race sollen Populationen detektiert werden, welche mit
einer hohen bzw. niedrigen Pravalenz fir das Risikogen assoziiert sind. Nur bei solchen mit
hoher Pravalenz soll vorab ein genetischer Test durchgefiihrt werden (Goodman & Brett,
2021). Um besonders kosteneffektiv zu arbeiten, empfiehlt das American College of
Rheumatology (ACR) deshalb Menschen mit (stidost-)asiatischer oder afroamerikanischer
Abstammung vor Therapiebeginn mit Allopurinol auf das Vorliegen des HLA-B*5801-Allel
zu testen (FitzGerald et al., 2020). In ihrem im Journal of the American Medical Association
erschienenen Artikel kritisieren die beiden Arzte Goodman und Brett die missversténdliche
Gruppeneinteilungen des ACR (Goodman & Brett, 2021). Das ACR zahlt in seinen Richtlinien
Han-Chines*innen, Koreaner*innen und Thaildnder*innen zur Gruppe mit
sudostasiatischer Abstammung, obwohl China und Korea eigentlich nicht zu den Landern
Sudostasiens gezahlt werden. Schlieflich folgert das ACR in seinen Leitlinien, dass ein
allgemeines Screening in der asiatischen Bevolkerung kosteneffektiv sei (FitzGerald et al.,
2020, S. 886). Das asiatische Land Japan weist dagegen eine niedrigere Allelfrequenz fir

HLA-B*5801 auf als weifSe Personen in den USA, fiir welche kein Screening empfohlen wird
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(Gonzalez-Galarza et al. 2019). Dariiber hinaus weist insbesondere Afrika eine sehr grofRe
Variationsbreite des Allels auf. Diese kann zwischen 1 Prozent, vergleichbar mit der weifsen
Bevolkerung der USA und 10 Prozent, vergleichbar mit den Bewohner*innen Thailands,
liegen (Goodman & Brett, 2021).

Veroffentlichte Daten aus der Schweiz, wo die HLA-B*5801-Allelhdufigkeit nach Stadten
und nicht nach der race oder dem ethnischen Hintergrund kategorisiert wird, beweisen,
wie breit gefachert diese Variation sein kann. Obwohl die Schweiz ein eher kleines Land ist
variiert die Allelhaufigkeit erheblich. Die durchschnittliche Allelhdufigkeit der Schweiz ldsst
sich mit der weifsen Bevolkerung in den USA vergleichen. Die Stadt Basel jedoch weist eine
hohere Allelfrequenz auf als die afroamerikanische Bevélkerung der USA (Goodman &
Brett, 2021, S. 625). Der Argumentation der ACR folgend miissten fiir ein moglichst
kosteneffektives Vorgehen die Einwohner*innen Genfs und Basels auf das Vorliegen von
HLA-B*5801 gescreent werden, nicht aber die Einwohner*innen Lausannes und Berns
(Gonzalez-Galarza et al., 2019; Goodman & Brett, 2021). Dieses Beispiel verdeutlicht, wie
in Abhdngigkeit vom gewadhlten kategorischen Rahmen eine erhebliche genetische
Variabilitat detektiert werden kann und dass libergeordnete kontinentale Kategorien und
races keine guten Marker zum Erfassen dieser Variabilitat sind. Insgesamt kdnnen
Empfehlungen zu rassenbasierten, pharmakogenetischen Screenings rassistische
Unterschiede im Gesundheitssystem und die Vorstellung von Rasse als biologisches
Konstrukt verstarken (Goodman & Brett, 2021, S. 626).

Die genetische Variation mit einheitlichen und damit vor allem vergleichbaren Kategorien
zu erfassen, ist anspruchsvoll und komplex. Selbstverstandlich kann nicht allen
Institutionen, die race als Kategorie in genetischer Forschung verwenden, ein
vorausgehender Rassismus vorgeworfen werden, aber durch ihre unkritische Verwendung
in der Kategorisierung kdnnen rassistische Vorstellungen verwissenschaftlicht werden. Der
Wunsch nach Kosteneffizienz und Vereinfachung der Daten kann zu inkorrekten
Schlussfolgerungen fiihren. Die zu hohen Kosten der individuellen genomischen Analyse
sind ein immer wieder aufkommender Faktor in der Rechtfertigung zur Nutzung
Ubergeordneter Kategorien wie der race. Obwohl die Ausgaben fir die
Genomsequenzierung sinken, steigen die Kosten fiir personalisierte Arzneimittel, da sie
moglicherweise nur einer kleinen Zielgruppe zur Verfligung stehen kénnen (Sun, 2020).

Dabei gibt es bereits Beispiele flr Screenings, wie das Arzneimittel zur HIV-Therapie
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Abacavir zeigt, die unabhangig der vermeintlichen genetischen Herkunft Personen auf das
Vorliegen eines spezifischen mit schweren unerwiinschten Arzneimittelwirkungen
assoziierten HLA-Allels testen (Goodman & Brett, 2021, S. 626). Universelle Screenings zum
Detektieren einer genetischen Variation im Genom einer Person wiirden Ubergeordnete
Rassekategorien oder andere grobe Uberbegriffe wie den ethnischen Hintergrund
Uberflissig machen. Anstatt zu einer weiteren Rassifizierung in der Pharmakogenetik
wirden universelle Screenings zu einer spezifischeren, individuelleren und sichereren
Therapie beitragen. In einer Studie zur Abhdngigkeit der Dosierung des
Gerinnungshemmers Warfarin® von pharmakogenetischen Markern erwiesen sich die
Daten der individuellen genetischen Testung als praziser als die der selbstangegebenen
Ethnie (Chan et al., 2012).

Bei der weiteren Empfehlung zur Anwendung von Screenings, welche sich auf Gruppen
oder Populationen beziehen, missen die Kategorien diverser sein als Schwarz, asiatisch
oder weifs (Pena, 2011). Allein an diesen sehr hdufig verwendeten Kategorien ist erkennbar,
wie bei der Erfassung der race phanotypische und geografische Merkmale vermischt
werden. In manchen Studien werden auch kulturelle bzw. religiodse Kategorien mit
phanotypischen oder geografischen Kategorien vermengt. Auch daran ist erkennbar, dass
die race ein irreflihrendes Surrogat fir biologische Merkmale und genetischere Diversitat
ist (Goodman & Brett, 2021, S. 626; National Academies of Sciences, Engineering, and
Medicine et al., 2023).

Individuen sind nicht immer mit der Population, zu welcher sie sich zugehorig flihlen oder
in welcher sie erfasst wurden, vergleichbar (Foster et al., 2001; Bamshad et al., 2004;
Fullwiley, 2007b; Rotimi & Jorde, 2010; Winkelmann, 2021).%° Die genetische Variation,
welche durch die Kategorie race oder ethnicity fir eine bestimmte Population erhoben
wurde und mit einem unerwiinschten Merkmal wie einem Erkrankungsrisiko assoziiert
wird, wird auf eine Einzelperson Ubertragen, die moglicherweise dieses genetische
Merkmal nicht besitzt (Nationaler Ethikrat, 2004; Marx-Stolting, 2007; Rotimi & Jorde,
2010). Gleichzeitig werden Einzelpersonen als reprasentativ fiir eine groRe, diverse Gruppe
angesehen. Dabei zdhlen vor allem nicht-weife als ausschlieBlich reprdsentativ fur ihre

zugeschriebene racial group, wohingegen weiffe als reprasentativ fir die allgemeine

8 Siehe dazu auch Kapitel 4.1.
8 Siehe dazu auch Kapitel 4.2.
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Menschheit gelten.®® Hierdurch entsteht das Risiko, dass Menschen Arzneimittel
verschrieben bekommen, die fiir sie moglicherweise nicht geeignet sind. Gleichzeitig
besteht das Risiko, dass Menschen ein fir sie wirksames Arzneimittel vorenthalten wird,
weil ihre racial group nicht darauf untersucht wurde oder es Empfehlungen gibt, das
Arzneimittel nicht anzuwenden. In der klinischen Praxis kann diese (Nicht-)Verschreibung
durch die betreuenden Arzt*innen davon abhingen mit welcher race sie ihre Patient*innen
labeln.®! Die vermutete race kann klinische Entscheidungen wie die mogliche (Nicht-
)Untersuchung auf eine Erkrankung bzw. die Therapie dieser beeinflussen (Sirugo et al.,
2021).

Wie Arzt*innen die Kategorie der race zur Entscheidungsfindung fiir eine Therapie
einsetzen, kann bereits durch die im Medizinstudium erlernte Praxis beeinflusste werden.
Eine Studie der Arzt*innen Ibrahim et al. zeigt, dass Dozierende in der medizinischen Lehre
race entweder ohne jeglichen oder verkniipft mit einem biologischen Kontext in ihre
Vorlesungen einflieBen lassen (lbrahim et al., 2022). Die Implementierung von
Rassekonzepten in die medizinische Lehre flihrt zu einer Fortsetzung des Konzepts der
Rasse im klinischen Alltag und in der Forschung. Dadurch wird der Einfluss von Rassismus
als Ursache fir divergierende statistische Gesundheitsergebnisse verschiedener
Menschengruppen verschleiert und eine gezieltere Aufarbeitung verhindert (loannidis et
al.,, 2021; Ibrahim et al., 2022). Die Propagierung von Rasse als moglicherweise doch
biologisch und ursachlich fir Erkrankungen fihrt dazu, dass rassifizierte Patient*innen
durch ihre betreuenden Arzt*innen ungleich bzw. méglicherweise schlechter behandelt
werden. Dies kann zur zunehmenden Verschlechterung der Gesundheitsergebnisse von
marginalisierten  Patient*innen beitragen und durch Rassismus entstandene
Ungleichheiten und die Annahmen darliber, was genetisch vorbestimmt ist, fordern. “In
other words, the lack of explanation when mentioning race does not expose the complex
set of root causes behind racial disparities and inaccurately focuses on presumed innate or
inherent racial characteristics” (lbrahim et al., 2022, S. 217).

Der im Jahr 2023 veroffentlichte Bericht des Nationalen Diskriminierungs- und
Rassismusmonitors (NaDiRa) wies ebenfalls auf rassistische Stereotypen im Lehrmaterial

deutscher Medizinstudierender hin (Deutsches Zentrum fir Integrations- und

9 Siehe dazu auch Kapitel 5.2.
9 Siehe dazu auch Kapitel 3.3.
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Migrationsforschung (DeZIM), 2023). Aus diesem Bericht geht unter anderem hervor, dass
Schwarzen Frauen haufiger eine Testung auf sexuell ibertragbare Krankheiten angeboten
wird, weil diesen eine Hypersexualisierung zugeschrieben wird (Deutsches Zentrum flr
Integrations- und Migrationsforschung (DeZIM), 2023, S. 16).°2 Dabei sollte gerade die
medizinische Lehre als Chance genutzt werden, um angehenden Arzt*innen die komplexe
Beziehung zwischen gesundheitlichen Ungleichheiten und rassismusbedingten
Erkrankungsrisiken nahezubringen.

Ein wichtiger Aspekt ist, dass Unterschiede in der Krankheitspravalenz haufig auf
Unterschiede in der genetischen Veranlagung zuriickgefiihrt werden. Umweltbedingte und
soziale Ursachen, die sich auf die Krankheitslast auswirken und fir das Auftreten
verschiedener Krankheitspravalenzen relevant sind, bleiben dabei teilweise
unbericksichtigt (Belbin et al.,, 2021). Indem rassische Begriffe zur Beschreibung
epidemiologischer Daten verwendet werden, wird die Vorstellung aufrechterhalten, dass
die Rasse an sich Patient*innen einem unterschiedlichen Krankheitsrisiko aussetzt. Diese
Vorstellung kann die Ursache fiir rassenbedingte diagnostische Verzerrungen sein (Amutah
et al., 2021, S. 873). Die Kategorie der Rasse wird dabei als wesentlicher biologischer
Kausalmechanismus dargestellt und Ungleichheiten in der Krankheitspravalenz werden auf
angeborene Rassenunterschiede zurlckgefihrt (Amutah et al., 2021, S. 873). Dadurch
werden Ursache und Wirkung der entstandenen Gesundheitsunterschiede vertauscht und
das eigentliche Problem des systemischen Rassismus ibergangen (King et al., 2024, S. 3)
Einer ethnischen Gruppe, der als Pima bezeichneten Native Americans, wird etwa eine
hohe Diabetespravalenz attestiert, welche im Allgemeinen bei >50 Prozent liegt. Die
Pravalenz der in Mexico ansdssigen Pima betragt allerdings <10 Prozent. Das gibt Hinweise
darauf, dass zwar eine genetische Komponente moglich ist, diese aber stark vom
Lebensumfeld abhangig sein muss (Sirugo et al., 2021). GemaR der Genetikerin Sarah
Tishkoff kann die Herkunft eines*r Patient*in bei der Diagnose und der Behandlung der
Erkrankung eine Rolle spielen, solange dem Arzt oder der Arztin bewusst ist, dass die
Einschatzung der genetischen Variation innerhalb einer Population begrenzt ist bzw. keinen

Landergrenzen oder races folgt (Sirugo et al., 2021).

92 Siehe dazu auch Kapitel 2.2.
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Mulinari et al. konnten in ihrer statistischen Analyse zwar nachweisen, dass Unterschiede
zwischen rassischen bzw. ethnischen Gruppen detektiert wurden, diese aber zu keiner
guten Vorhersagbarkeit der Reaktion auf Arzneimittel auf individueller Ebene fiihren
(Mulinari et al., 2018; Mulinari & Bredstrom, 2022). Letztendlich muss das Individuum
behandelt werden wund nicht die vermeintlich dahinterstehende Population.
»Selbstverstandlich gibt es mehr oder weniger gesicherte Unterschiede zwischen
Bevolkerungsgruppen im Auftreten und der Morbiditat bestimmter Krankheiten oder beim
Ansprechen auf bestimmte Medikamente. Nur lassen sich diese nicht holzschnittartig
anhand von Hautpigmenten oder geografischer Herkunft charakterisieren” (MeiRner,
2021, 0.S.). Die Pharmakogenomik darf dabei das klinische Urteilsvermogen nicht ersetzen.
Um den Einsatz von personalisierten Arzneimitteln wirklich zu optimieren, missen
sinnvollere und detailliertere Kategorien als die der race genutzt werden (Chauhan et al.,
2022). Die geografische Herkunft einer Person kann uns begrenzte Hinweise zum
individuellen genetischen Hintergrund liefern, aber viel wichtiger und detaillierter ist es,
wenn genombasierte Biomarker zur genetischen Ahnlichkeit von Menschen untersucht
werden. Klar ist, dass die Abstammung und der damit vermutete genetische Hintergrund
einer Person nur einen kleinen Teil zu den wirklichen Determinanten fiir Gesundheit erklart
und nur ein vereinfachtes Abbild der Realitat liefert.

Das Paradoxe an rassenspezifischen Zuschreibungen ist, dass die Gruppen, die im
Allgemeinen rassifiziert werden am wenigsten Gegenstand der aktuellen Forschung sind.
Nach wie vor wird genetische Forschung vor allem an weiffen Menschen europadischer
Abstammung durchgefiihrt (Magavern et al., 2022). Die Unterrepradsentation von BIPoC in
klinischen  Studien schrankt die Beurteilbarkeit von  Empfehlungen  fir
Arzneimittelwirkungen weiter ein (Popejoy & Fullerton, 2016; Tong & Artiga, 2021).
Mittlerweile gibt es zunehmende Bestrebungen die Verwendung von race und ethnicity in
der medizinischen Forschung besser zu dirigieren (Flanagin et al., 2021; National Academies
of Sciences, Engineering, and Medicine et al., 2023; Pierre, 2023). Die Herausgeber*innen
verschiedener Fachzeitschriften fordern die differenzierte Auseinandersetzung mit der
Kategorie der race und wenn diese nicht zur Erforschung von Diskriminierung dient, der
Vermeidung dieser. Die zahlreichen veroffentlichten Empfehlungen verschiedener
Fachzeitschriften und Organisationen demonstrieren wiederholt die Aktualitdt dieses

Diskurses.
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In ihrem im Jahr 2020 in der Fachzeitschrift Science veroffentlichten Artikel wenden sich
die Wissenschaftler*innen Yudell et al. direkt an das National Institutes of Health (NIH) und
fordern, dass eine Zusammenarbeit von Wissenschaftler*innen verschiedener
Fachbereiche erméglicht wird, um eine Leitlinie zur Charakterisierung genetischer Vielfalt
des Menschen zu erarbeiten und Empfehlungen auszusprechen, wie derartige
Bevolkerungsdeskriptoren in Zukunft verwendet werden sollten (Yudell et al., 2020).
Daraufhin hat die vom Kongress gegriindete und durch die NIH-geférderte Organisation
National Academies of Sciences, Engineering, and Medicine (NASEM) im Jahr 2023
Empfehlungen herausgegeben, wie Populationsdeskriptoren besser moderiert werden
kénnen (National Academies of Sciences, Engineering, and Medicine et al., 2023).
Gleichzeitig haben mehrere Journals neue Bestimmungen zu diesem Thema veroffentlicht.
Dies ist von zentraler Bedeutung, denn Journals haben einen groBen Einfluss auf zukiinftige
Forschungsarbeiten und kénnen deshalb einen immensen Druck ausiben.

Das Journal of the American Medical Association (JAMA) legt in seinem Leitfaden fest, dass
in zu veroffentlichenden Studien die Quelle der Ermittlung der race oder ethnicity einer
Person erldutert werden muss (Flanagin et al., 2021). Etwa ob die Festlegung der race per
Selbstauskunft, per Auswahlmaoglichkeit oder per AuBenzuschreibung ermdoglicht wurde.
Uber den Prozess der Datenerhebung sollten detaillierte Angaben fiir Forschende
verpflichtend sein (King et al., 2024, S. 5). Dariiber hinaus missen Angaben iber den Grund
und die Definition der Kategorisierungen angefiihrt werden. Ebenfalls muss kritisch
hinterfragt werden, ob diese Entscheidung durch die Forschenden selbst oder durch eine
Ubergeordnete Finanzierungsstelle getroffen wurde. Die Autor*innen sollen gezwungen
sein sich eigene Gedanken zur Definition, der von ihnen verwendeten Kategorien zu
machen. Dies fuhrt zu einer verpflichtenden Auseinandersetzung von Autor*innen mit dem
Rassediskurs und hoffentlich zu einem Dialog liber die angewendeten Kategorien. Die
bewusste Entscheidung zur Wahl und Verwendung von Populationsdeskriptoren
unterstitzt diese Auseinandersetzung (National Academies of Sciences, Engineering, and
Medicine et al., 2023, S. 43).

Dariiber hinaus sollte Forschenden bewusst sein, dass ihre gewadhlten
Stichprobenbezeichnungen fiir humangenomische Daten nachfolgende Analysen und
Interpretationen auch in einem anderen Kontext beeinflussen konnen (Coop, 2022). Der

Kontext ist insbesondere dann von entscheidender Bedeutung, wenn Kategorien, die zuvor
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in einem sozialwissenschaftlichen Kontext verwendet wurden, nun auf etwa eine
pharmakogenetische Studie Gbertragen werden. Die Gefahr bei der blinden Rezeption von
Rassekategorien und -definitionen ist, dass dadurch falsche Implikationen zum Wissen tber
Rasse entstehen konnen. Selbstverstandlich sind nicht die Forschenden dafir
verantwortlich, wenn ihre Studien von Dritten missbraucht werden, ,aber ein Teil des
Problems liegt im mangelnden Bewusstsein der Genetiker flr die sozialen und diskursiven
Bedingungen von Kategorien und Wissen” (Burmeister, 2021, S. 44 Ubers. d. Verf.). Wenn
bereits vorhandene Daten wund Populationsdeskriptoren anderer Forschenden
Ubernommen werden, muss jedoch transparent dargelegt und begriindet werden, was zum
Aus- oder Einschluss einer Person in eine Kategorie gefiihrt hat. Bestehende Schwachen,
der von ihnen verwendeten Daten und Methoden miissen ebenfalls dargelegt werden (King
etal., 2024, S. 5). Die Studiendesigns an sich missen kritisch hinterfragt werden, vor allem,
wenn es darum geht welche Aussagekraft ihre Ergebnisse wirklich haben. Im Studiendesign
muss daher grundlegend zwischen Faktoren mit biologischer und solcher mit
soziokultureller Bedeutung und Implikation unterschieden werden. Dabei sollte
differenziert werden, welche zur Krankheitsentstehung beitragenden Faktoren diese
Entstehung beeinflussen und auf welche Weise. Wenn am Ende der Studie Unsicherheiten
zur Ursache der unterschiedlichen Krankheitsexposition oder Arzneimittelwirkung
auftreten, missen diese transparent als ungekldrte Faktoren benannt werden.
Rickschliisse oder Andeutungen auf moglicherweise genetische Differenzierungen sollten
nicht erfolgen, insbesondere wenn weitere nicht-genetische Faktoren unbericksichtigt
geblieben sind.

Unspezifische Uberbegriffe, auch solche auf kontinentaler Ebene wie die Bezeichnung als
Asiat*innen oder Afrikaner*innen, sollten vermieden werden, da diese zu groRe und
genetisch heterogene Populationen umfassen (Nachschatt, 2023). Uberdies wird eine
geografische Zuschreibung einer Person in genetischen Studien zu oft mit geografischer
Abstammung gleichgesetzt, was in vielen Fallen zu konzeptionellen Fehlern flihren kann.
Die Selbstauskunft der eigenen race ist nicht unmittelbar gleichbedeutend mit der eigenen
Abstammung. Deshalb sollten Einzelpersonen keiner genetischen Abstammungsgruppe
aufgrund ihrer race zugeordnet werden, selbst wenn sie sich mit dieser identifizieren
(Streetman, 2021). Eine Untersuchung der Wissenschaftler*innen Wilson et al. des

University College London ergab, dass die Herkunft der Menschen in diesen Clustern sehr

111



Diskussion im aktuellen Kontext

heterogen ist, wenn Menschen anhand gemeinsamer genetischer Ubereinstimmungen in
Gruppen zusammengefasst werden. In einem Cluster befanden sich etwa 62 Prozent der
Athiopier*innen, die an der Studie teilnahmen gemeinsam mit dem gréRten Anteil von
Norweger*innen und Armenier*innen (Wilson et al.,, 2001). Die Einteilung nach
genetischen Merkmalen war hinsichtlich der Unterschiede im Arzneimittelstoffwechsel
aufschlussreicher als die Zuordnung nach Hautfarbe oder Selbsteinschatzung in ethnische
Gruppen (Hunt, 2008; Kataria et al., 2013). Da Kontinentalgrenzen zu einem grofRen Teil
politisch bestimmt sind, sind auch Herkunftsbezeichnungen zu einem gewissen Grad
willktrlich und zeitlich inkonstant. Eine Herkunftsbezeichnung ist keine genomische
Tatsache, ,sondern ein terminologisch problematisches Konstrukt, das vorgibt,
Abstammung objektiv zu identifizieren und zu benennen“ (Burmeister, 2021, S. 44 Ubers.
d. Verf.). Der Umfang der erfassten Information variiert abhdngig von der Definition von
Rasse oder ethnischer Zugehorigkeit, davon welche Populationen untersucht werden und
wie eine Studie konzipiert bzw. durchgefiihrt wird (Bamshad et al., 2004). Relevant ist
dabei, wo Studien durchgefiihrt und aus welchen Biobanken die Daten stammen, die in der
Studie genutzt werden. Eine Biobank in Japan kategorisiert z.B. Menschen mit
ostasiatischer Abstammung anders als eine Biobank aus den USA (Coop, 2022). Die
Kategorien sind nicht nur auf globaler Ebene inhomogen, sondern auch innerhalb eines
Landes oder Sprachraumes. Bei einem Vergleich von Ergebnissen diverser Studien mit
fehlender einheitlicher Kategorienbildung konnte gezeigt werden, dass die Aussagekraft
von Vorhersagen geschmalter oder falsche Vorstellungen Uber eine genetische Grundlage
verstarkt werden, wodurch rassistische Ideologien aufrechterhalten werden (Bamshad et
al., 2004, King et al., 2024).

Genauso sind Sammelbegriffe wie race/ethnicity bzw. auch Ethnie und Kultur zu unprazise
Begriffe, die zu kausalen Schlussfolgerungen fiihren kénnen, welche Diskriminierungen
verstarken (Flanagin et al., 2021; Nachschatt, 2023). Zu oft wurden Ethnie und Kultur
euphemistisch anstelle von Rasse verwendet, so dass unklar bleibt, welcher ein
abstammungsbezogener Begriff sein soll (National Academies of Sciences, Engineering, and
Medicine et al., 2023, S. 58). Gleichzeitig ist die Schaffung eines internationalen
Standardrahmens eine besondere Herausforderung, da dieser eine falsche Vereinbarkeit
von divergierenden Daten vortdauschen kdnnte. Ein global geschaffener Standard kdnnte

einige Regionen nicht ausreichend erfassen und zum Ausschluss dieser fiihren (Ossorio in
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National Academies of Sciences, Engineering, and Medicine et al., 2023, S. 149). Durch nicht
einheitliche  Populationsbeschreibungen  lassen  sich  jedoch  nur  schwer
studieniibergreifende Vergleiche anstellen. Ubergeordnete Kategorien wie auch die der
Ethnie lassen sich damit landerlbergreifend kaum vergleichen. Die Definitionen weichen
haufig ab, sogar wenn die verwendeten Begriffe dieselben sind. Umso wichtiger ist es
detaillierte Bevolkerungsdaten auch im Hinblick auf Umweltfaktoren zu erfassen (Khan et
al., 2022). Eine Moglichkeit ware etwa die Postleitzahl des Wohn- und Arbeitsortes zu
erfassen (King et al., 2024, S. 5).

Wenn genetische Merkmalsunterschiede zwischen Populationen detektiert werden, ist es
wichtig hervorzuheben, dass diese Wahrscheinlichkeiten darstellen und nicht auf jedes
Individuum zutreffend sind (Takezawa et al., 2014). Deshalb empfiehlt die NASEM
typologisches Denken im Sinne der OMB-Standards in der humangenetischen Forschung zu
vermeiden. Die OMB-Standards wurden zur Erfassung soziopolitischer Herkunft geschaffen
und nicht zur Erfassung der biologischen Vielfalt des Menschen, dennoch werden sie zur
biologischen Klassifizierung in Studien verwendet.”® Sie erschaffen ein falsches Bild von
zeitlicher Kontinuitat und Homogenitat, wenn sie flr die Beschreibung von genetischer
Variation verwendet werden. “Their use reinforces the misconception that differences in
social inequities or other factors are caused by innate biological differences and diverts
attention from addressing the root causes of those social differences, which compromises
the rigor and potential positive effect of the research” (National Academies of Sciences,
Engineering, and Medicine et al., 2023, S. 103).

Anstelle von rassischen oder ethnischen Gruppen werden heutzutage in
humangenetischen Studien vor allem genetische Abstammungsgruppen zur
Kategorienbildung genutzt (Panofsky & Bliss, 2017; Burmeister, 2021). Genetische
Abstammungsgruppen, wie sie in den USA genutzt werden, um zwischen europdischer oder
afrikanischer Abstammung zu unterscheiden, erscheint vielen Forschenden neutraler als
soziale Kategorien wie Rasse oder Ethnie zu nutzen. Die Abstammung wird dabei als
objektivere und weniger anstoBige Beschreibung von Bevolkerungen angesehen. Doch
nicht in jeder Studie sind sie zum Beantworten der Forschungsfrage Uberhaupt von

Relevanz (Lewis et al., 2022). “Importantly, in many cases, it may be unnecessary to refer

% Das liegt nicht zuletzt an den Forderungen von Finanzierungsquellen und Fachzeitschriften anhand der
OMB-Standards einzuteilen. Siehe dazu auch Kapitel 2.3.
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to genetic ancestry at all, since terms such as the study population, alongside information
about how and where individuals were sampled, may be sufficient and require fewer
assumptions” (National Academies of Sciences, Engineering, and Medicine et al., 2023, S.
129). Letztendlich wird auch Abstammung in genetischer Forschung nicht eindeutig
definiert und teilweise mit ethnischer Zugehorigkeit gleichgesetzt (Mathieson & Scally,
2020; Dauda et al., 2023). Insbesondere durch die Verwendung kontinentaler
Abstammungskategorien und ihre Verbindung mit ethnischen Zugehdrigkeit besteht die
Gefahr, dass vergangene Rassekategorien indirekt erneut biologisiert werden (Lewis et al.
2022). Die Abstammung ist damit unweigerlich mit Rasse und Ethnizitat verknipft. Das gilt
vor allem fiir nicht-weifse Gesellschaften (Fujimura & Rajagopalan, 2011). “Ancestry is in
practice a highly ambiguous concept, and far from an objective counterpart to race or
ethnicity. It is not uniquely a ‘biological’ construct, and it does not represent a ‘safe haven’
for researchers seeking to avoid evoking race or ethnicity in their work” (Dauda et al., 2023,
S. 01-02).

Durch die Ungenauigkeit in der Beschreibung genetischer Variabilitdit sind die
Beschreibungen anfallig fir Missverstandnisse. Der Populationsgenetiker Graham Coop
kritisiert, dass in Studien, in denen genetische Abstammung im Mittelpunkt steht Faktoren
wie Verwandtschaft®®, Umweltfaktoren, soziales Umfeld und der Ort der Datenerhebung
vermischt werden. Wissenschaftler*innen werden deshalb dazu verleitet detektierte
,Unterschiede in der genetischen Abstammung als genetische Ursache fiir Unterschiede in
den phanotypischen und gesundheitlichen Ergebnissen zwischen Gruppen” anzunehmen
(Coop, 2022, S. 11 Ubers. d. Verf.).

Wahrend der gesamten menschlichen Evolution hat wiederholt weitrdumige Migration
stattgefunden. Dabei aber von homogenen Ursprungspopulationen auszugehen, welche
sich vermischt hatten, ist inkorrekt.®®> Es gib keine genetisch homogene Gruppierung, die
Uber lange Zeit evolutionar stabil war. Natlrlich werden in Studien Modellkonstrukte zur
Vereinfachung der Datenanalyse genutzt. Man kann landerorientiert von Populationen
sprechen, aber diese sind nicht gleichbedeutend mit Populationen der Evolutionsgenetik

bei welchen davon ausgegangen wird, dass Individuen einer Gruppe eine enge

94 Zum Thema Verwandtschaft und die Méglichkeit zum Einbeziehen erweiterter Patientenstammbiume
siehe auch Kapitel 4.1.
% Siehe dazu auch Kapitel 3.2.
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genealogische Beziehung zueinander haben (Coop, 2022). Diese Modellkonstrukte lassen
sich nicht unmittelbar auf die reale Welt beziehen. Abstammungsgruppen kdnnen daher
bestenfalls als vereinfachende statistische Modellkonstrukte verwendet werden, welche
eine Momentaufnahme verwandtschaftlicher Beziehungen abbildet. Strenggenommen ist
jedes Erfassen einer Gruppenkategorisierung nur eine Momentaufnahme und keine
kontinuierliche Realitdat innerhalb eines dynamischen Prozesses. Bedauerlicherweise
werden diese Modellkonstrukte haufig zu einer Erkldarung fiir Rassenunterschiede
missbraucht. Wenn Forschende Abstammungsgruppen als homogene Gruppen verstehen,
kann das Wissen liber genetische und umweltbedingte Variation verzerrt werden (Coop,
2022). Deshalb misste man anstatt weiter von genetischen Abstammungsgruppen zu
sprechen, um Daten zu beschreiben, laut Coop von genetischer Ahnlichkeit sprechen
(Coop, 2022). Einige gewonnenen Daten konnen sich genetisch dhnlicher sein als andere,
das weist aber nicht auf natirliche homogene Gruppierungen hin. Auch um das
Krankheitsrisiko einer Person mit einem spezifischen Genotyp zu vergleichen, geht es
darum Menschen aufgrund einer genetischen Ahnlichkeit zu vergleichen und nicht darum
eine vage Vorstellung von den Vorfahren der Person zu haben, wovon sowieso nur ein Teil
zur Vererbung beigetragen hat (Burmeister, 2021; Coop, 2022). Forschende und Arzt*innen
mussen sich dartiber bewusst sein, dass Korrelationen zwischen Merkmalsergebnissen das
Ergebnis von genetischer Ahnlichkeit oder auch von umweltbedingten Ursachen sein
kdnnen, anstatt sich auf die genetische Abstammung als alleinige Ursache zu verlassen
(Coop, 2022, S. 11). Letztendlich kann durch die Verwendung der Abstammung in
genetischen Studien nur die genetische Ahnlichkeit und nicht die genetische Abstammung
erfasst werden, da alle Menschen in einem grofRen, komplexen Stammbaum miteinander
verwandt sind (Burmeister, 2021; Coop, 2022). Die Vergleiche von genetischer Ahnlichkeit
sind zwar in ihrer Verwendung komplexer, fihren aber zu einem realistischeren Abbild der
erfassten genetischen Ahnlichkeit und damit auch der vorhandenen genetischen Variation
zwischen Menschen (Coop, 2022).

Um die diverse Weltbevolkerung wirklich individuell therapieren zu kénnen, wird noch ein
groBer Forschungsaufwand notwendig sein. Eine Hoffnung, um den Einfluss von

strukturellem Rassismus oder anderen sozialen Determinanten auf die Gesundheit
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erforschen zu kdnnen, bildet die Epigenetik.°® Diese kann aufzeigen wie Rassismus Schiden
auch auf genetischer Ebene verursachen kann und dass nicht die vermeintliche Rasse selbst
ein Risikofaktor fur Krankheiten darstellt (Kuzawa & Sweet, 2009). Bei der Untersuchung
epigenetischer Veranderungen aufgrund von Rassismuserfahrungen muss unbedingt die
erfahrene Diskriminierung selbst gemessen werden und nicht aufgrund einer vermuteten
race auf eine solche geschlossen werden. “[...] it is unlikely that an individual’s socially
defined race per se influences epigenetic mechanisms.” (King et al., 2024, S. 2). Diese
erlebte Erfahrung spiegelt nicht unmittelbar die Erfahrungen eines jeden Individuums
innerhalb einer vermuteten racial group wider (King et al., 2024). Ahnliche
Diskriminierungserfahrungen konnen bestehen, aber die Auswirkungen der erlebten
Diskriminierung konnen individuell variieren. Generell sollte mehr Forschungsaufwand zum
Zusammenhang zwischen Epigenetik und strukturellem Rassismus betrieben werden, um
seine Auswirkung auf die Gesundheit rassistisch markierter Personen Uber epigenetische
Mechanismen zu analysieren (King et al., 2024).

Ein moglicher Weg zur Verbesserung von Populationsdeskriptoren kénnte durch die
Zusammenarbeit verschiedener Fachdisziplinen geschaffen werden. Dabei wdre die
explizite finanzielle Forderung ein moglicher Anreiz, um eine Zusammenarbeit zwischen
den Disziplinen der (Epi-)Genetik und Pharmakogenetik mit den Sozialwissenschaften und
der Epidemiologie zu etablieren. Die Verwendung von sozial definierten Kategorien in
genetischen und pharmakogenetischen Forschungen kdnnen nur besser dirigiert werden,
wenn diese durch Sozialwissenschaftler*innen, die sich mit den Auswirkungen und den
moglichen Konsequenzen dieser Kategorien auskennen, im Dialog stehen. Damit wiirde die
weitere biologische Implikation von Rasse in allen zusammenarbeitenden Fachbereichen

vermindert bzw. beendet werden (Lewis et al., 2022).

% Siehe dazu auch Kapitel 4.1.
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6.1 Weiterfithrende Empfehlungen

Durch die gewahlte Methode der hermeneutischen Textanalyse kann die Beantwortung
nach der Frage der Rassifizierung in der Pharmakogenetik nicht uneingeschrankt objektiv
sein. Dennoch ist das Ziel der Arbeit eine Interpretation und Beurteilung vorzulegen, die
die Komplexitdat der unterschiedlich relevanten Aspekte der Rassifizierung der
Pharmakogenetik zum Thema hat. Deshalb soll sich die Arbeit in einen aufklarenden
Diskurs einreihen, welcher Empfehlungscharakter hat.

Seit dem Entstehen von Rassekonzepten hat eine standige Erneuerung des Konzeptes bzw.
eine kontinuierliche Rassifizierung menschlicher Lebenswelten und -wissenschaften
stattgefunden. Dabei war Rasse nie ein neutraler oder objektiver Begriff zur Beschreibung
von Menschen, sondern wurde als Rechtfertigung zur Unterdriickung nicht-weifser
Menschen geschaffen. Obwohl der Begriff im Englischen einen Wandel erlebt hat und
mittlerweile auch als soziokulturelle Kategorie verstanden wird, besteht das Problem der
in das Wort eingeschriebenen Bedeutung fort (Plimecke, 2013, S. 271). Die Ambiguitat des
Begriffs race macht seine Verwendung sehr komplex. Einerseits kann race eine
empowernde, identitatsstiftende Selbstbezeichnung sein, andererseits wird race als
statistische Kategorie oder flr rassistische Diskriminierung weiterhin genutzt
(Alexopoulou, 2023). Gerade sein phanotypisches Verstiandnis wird in der
Arzneimittelregulierung beibehalten, indem Rasse etwa mit Hautfarbe oder Abstammung
gleichgesetzt wird.®” Solange race in der medizinischen und insbesondere der
pharmakogenetischen Forschung biologisiert wird, indem soziale und biologische
Annahmen vermengt werden, wird ein Bezug zu den in der Vergangenheit zirkulierenden
Wissensbestanden Uber Rassen hergestellt (Alexopoulou, 2023). Somit erfahren
rassistische Denkweisen eine Reinkarnation in unserer heutigen Zeit. Infolgedessen ist es
nicht moglich race und Rasse voneinander zu trennen, denn sie beziehen sich historisch
aufeinander.

Der deutsche Begriff der Rasse wiederrum erfdhrt eine diskursive Kodierung in Begriffen
wie Ethnizitdt oder Kultur wodurch Rasse eine Art abwesende Prasenz zuteil wird

(M’Charek et al., 2014). Der heute praferierte Begriff Ethnizitdt markiert daher keinesfalls

97 Siehe dazu auch Kapitel 3.2.
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eine Verschiebung von Biologie zu Kultur, sondern wird haufig als unzureichende
Ersatzkategorie zur Beschreibung biologischer Diversitat genutzt. Mit dieser vermeintlich
objektiveren Kategorie werden jedoch beinahe ausschlieBlich nicht-weifle Menschen
versehen, verallgemeinert und bewertet (Rath & Gasser, 2021). Dies bildet eine Analogie
zu der Vorstellung, dass nur nicht-weifse Menschen eine Rasse haben und weifse Menschen
rasselos seien. Insbesondere stehen dabei die als dichotom verstandenen Kategorien weif
und Schwarz, auch wenn sie als soziale Identitat verstanden werden, in einem
asymmetrischen Machtverhiltnis zueinander (Alexopoulou, 2023).%8

Die durch BiDil verstarkte Vorstellung, dass Schwarze als weniger universell fiir das
Menschsein gelten als weifsfe Menschen, verdeutlicht und verstarkt dieses asymmetrische
Machtverhaltnis. Aktuelle Studien UGber Rassismus in der drztlichen Ausbildung zeigen, dass
rassistisch markierte Patient*innen ,als Abweichung von der Norm“ verstanden werden
(Deutsches Zentrum fiir Integrations- und Migrationsforschung (DeZIM), 2023, S. 22). Die
Norm bildet nach wie vor der weiffe Durchschnittsmann. BIPoC werden nach wie vor
weniger in Studien einbezogen als weifse Menschen. Das heil3t sie werden pathologisiert,
ohne den Kontext des strukturellen Rassismus zum Krankheitsgeschehen ausreichend
einzubeziehen, dabei sind sie aufgrund dessen einer verhdltnismaRig hdheren
Krankheitslast ausgesetzt (Opara et al., 2022, S. 226). Die nicht hinterfragte Einbeziehung
der Kategorie race in medizinischen und pharmakogenetischen Studien fiihrt dazu, dass
race als biologischer Marker wahrgenommen wird und als unveranderlich und klar definiert
gilt (Schiff & Caplan, 2022, S. 488; Lu et al., 2022, S. 3). Das passiert insbesondere dann,
wenn race oder ethnicity vorab in ihrem Bedeutungsumfang nicht klar definiert werden. Da
Rassismen internalisiert sind, ist die Auseinandersetzung mit der Definition des Begriffs
race flr Forschende unabdingbar. Bereits die Bewusstmachung kann zur Aufklarung bzw.
bestenfalls zur Abschwachung von rassifizierendem Denken fiihren.

Dariiber hinaus miissen Forscher*innen und Arzt*innen verpflichtet sein ihre Forschung
und ihre klinischen Algorithmen, in denen Rasse als Kategorie genutzt wird, in Bezug auf
die Implikation und die ursachlichen Hintergriinde fir unterschiedliche
Krankheitspravalenzen zu hinterfragen (Vyas et al., 2020, S. 880). Nur durch eine

fortlaufende Uberpriifung zur Verwendung der Kategorie race kann dies bewerkstelligt

%8 Siehe dazu auch Kapitel 2.2 und Kapitel 2.3.

118



Diskussion im aktuellen Kontext

werden. Dafir schlagt der Bericht der NaDiRa sensibilisierende Fortbildungen fir
medizinisches Personal vor. Jedoch ist eine reine Sensibilisierung nicht ausreichend. Eine
rassismuskritische Bildung muss bereits in die medizinische und pharmakologische
Ausbildung implementiert werden (Deutsches Zentrum flr Integrations- und
Migrationsforschung (DeZIM), 2023, S. 205; King et al., 2024, S. 3).

In Zukunft ist es zwingend notwendig, die divergierenden Gesundheitsergebnisse unter der
Berlicksichtigung von Auswirkungen des strukturellen Rassismus zu bewerten. “Rather
than a risk factor that predicts disease or disability because of genetic susceptibility, race is
better conceptualized as a risk marker—of vulnerability, bias or systemic disadvantage”
(Tsai, 2018, o. S.). Die unprazise und diskriminierende Kategorie der Rasse, welche auf
phanotypischer Grundlage erhoben bzw. als solche verstanden wird, ist ein ungeeigneter
Marker, um die menschliche, biologische Diversitat zu erfassen. Im Gegensatz zu rassischen
Menschengruppen existieren jedoch rassifizierte Menschengruppen (Blum & The Hegeler
Institute, 2010). Rassismus und nicht die Rasse einer Person ist ursachlich fir die
bestehenden gesundheitlichen Ungleichheiten.

Diverse Studien zur Erfassung der race kdnnen jedoch nicht ganzlich vermieden werden, da
diese entscheidend dazu beitragen rassifizierende Praktiken zu erfassen.®® Unterschiede
soziokultureller Art wie etwa in der Gesundheitsforderung miissen weiter erforscht
werden, um weitere Diskriminierung zu verhindern. Race kann dabei eine giiltige Variable
far diskriminierende Erfahrungen in Studien sein (Census, Race and Science, 2000). Die
Beachtung von Rasse als politisches System ist dabei unverzichtbar, um den Rassismus in
der Medizin zu bekdampfen (Roberts, 2011). Im von der Kaiser Family Foundation
veroffentlichten Artikel wird in diesem Zusammenhang vom notwendigen Ubergang einer
rassenbasierten zu einer rassenbewussten Medizin gesprochen (Tong & Artiga 2021). “Race
is a social category, but it has biological consequences. [...] ignoring the relation between
them can be as harmful as seeing them as essentially identical” (Kahn, 2014, S. 234).

Die wiederholt auftretende Ambiguitat bezlglich der Kategorie der race verdeutlicht die
Komplexitat des Diskurses. Zum einen darf die Kategorie nicht zur Erfassung der Biologie
eines Menschen genutzt werden, zum anderen muss die Kategorie erfasst werden, um

Auswirkungen von Rassismen im Gesundheitssystem zu erfassen. Das grundsatzliche

% Siehe dazu auch Kapitel 4.2.
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Abschaffen der Kategorie in Studien wirde dazu fiihren, dass wir Rassifizierungen mit
denen nicht-weifie Menschen versehen werden ignorieren und die Annahme bestatigen,
dass alle Menschen uneingeschrankt dieselbe Chance auf eine bestmdogliche
gesundheitliche Versorgung haben. Diese Form von Colorblindness wiirde die
gesundheitliche Ungleichheit weiter verscharfen,19° Deshalb mussen
Wissenschaftler*innen in der Lage sein die Auswirkungen von Rassendiskriminierungen zu
erfassen. Dazu zdhlen Faktoren wie Wohnort, soziobkonomischer Status und tagliche

Stressoren10?

aufgrund der erfahrenen strukturellen Diskriminierungen, welche die
unterschiedliche Krankheitslast und weitere sozialen Gesundheitsfaktoren beeinflussen
kénnen (Paris, 2021).

Pharmakogenetiker*innen genauso wie Mediziner*innen haben eine wichtige Position in
der Sprache Uber races und Rassismus. |hre Beitrdage, wenn auch in einem vermeintlich
geschitzten, wissenschaftlichen Raum verdéffentlicht, spielen eine bedeutende Rolle in der
allgemeinen Wahrnehmung (Pollock et al., 2021). Deshalb sollte die Erfassung der race in
der medizinischen Forschung immer das Ziel haben, Rassismus zu verringern und nicht
rassistische Theorien zu verfestigen oder vermeintliche biologische Unterschiede zu
bestatigen.

Die Chance pharmakogenetisch relevante Gemeinsamkeiten durch genetische
Ahnlichkeiten zu detektieren, ohne dabei Rasse als (ibergeordnete Kategorie zu
verwenden, wird die Mdglichkeit bieten eine personalisierte Medizin zu verwirklichen, die
jedem Menschen gerecht wird (Coop, 2022). Die sinkenden Preise von Multigentests,
geben die Moglichkeit die Variabilitdt im Ansprechen auf Arzneimittel umfangreicher zu
untersuchen und werden so einen Anreiz bieten auf diskriminierende
Differenzierungskategorien zu verzichten (Streetman, 2021). In der Zwischenzeit missen
Forschende ihre genutzten Differenzierungskategorien, unabhdngig ob Rasse, Kultur,
Ethnie oder Abstammung, hinterfragen und genau prifen, was untersucht wird und was
impliziert werden soll.

Zusammenfassend wird argumentiert, dass Rassifizierungen in der Pharmakogenetik

stattfinden bzw. die Pharmakogenetik nicht unerheblich zu weiteren Rassifizierungen in

100 Sjehe dazu auch Kapitel 4.2.
101 Mikroaggressionen: alltdgliche rassistische, verbale oder nonverbale Herabwiirdigungen gegeniiber
BIPoC (Wolf, 2021).
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den Lebenswissenschaften beigetragen hat. Die Pharmakogenetik selbst ist keine
rassifizierende Disziplin, aber verwendet in ihrer Forschung rassifizierende Praktiken. Die
Ubertragung und Anwendung von Rassekategorien auf genetische Arzneimittelstudien
haben dazu gefiihrt, dass das Verstandnis von Rasse weiterhin ein Biologisches geblieben
ist. In diesem Zusammenhang ist die race nicht nur eine haufig diskriminierende Kategorie,
sondern auch als Surrogatparameter eine vollig unzureichende und subjektive
Zuschreibung fur genetisch heterogene Menschengruppen. Das Ziel der personalisierten
Medizin ist schlieBlich eine individuelle Therapie fiir jeden Menschen mdglich zu machen,
abhangig von der eigenen genetischen Zusammensetzung, die wiederrum ein
Zusammenspiel vielerlei Faktoren beinhaltet, wovon manche sich mit der genetischen
Zusammensetzung anderer Menschen decken. Aber die Rasse ist keine libergeordnete

Kategorie, welche diese Faktoren zur Deckung bringt.
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7. Zusammenfassung

Obwohl die Annahme einer biologischen Rasse im Wissenschaftsverstandnis des 21.
Jahrhunderts als weitgehend obsolet gilt, erlebt das Konzept der Rasse gleichzeitig eine
Renaissance in medizinischen Studien, um Differenzmerkmale zu detektieren und diese fir
eine Individualisierung der Medizin im Sinne der Pharmakogenetik zu nutzen. Inwieweit
dies einen Rassifizierungsprozess, in dem rassistisches Wissen (re-) produziert wird, in Gang
setzt und dazu fihrt, dass Rasse eben doch als biologisches Klassifizierungssystem
verstanden wird, soll in dieser Dissertation kritisch untersucht werden. Diese Frage soll am
Beispiel des Medikaments BiDil, welches 2005 nur fiir Schwarze Menschen, welche unter
einer Herzinsuffizienz leiden zugelassen wurde, kontextualisiert werden.

Der Begriff der Rasse wird als globale Machtstruktur in verschiedenen Wissenschaften
unterschiedlich interpretiert. Als methodische Grundlage findet in dieser Literaturarbeit
daher eine hermeneutische Analyse Anwendung, da diese als strukturierende Methodik
eine fluide Arbeit mit Texten aus verschiedenen Wissenschaftsbereichen zuldsst. Diese
Arbeit versteht sich als Verbindungsglied und als Mdglichkeit des Dialogs zwischen der
Pharmakogenetik und den Sozialwissenschaften.

Seit BiDil kam es zu keiner weiteren rassenspezifischen Zulassung eines Arzneimittels,
dennoch wird Rasse als Kategorisierung in Studien und als Kriterium flr die Anpassung
einer pharmakologischen Therapie weiterhin verwendet. Dabei werden Rickschlisse
gezogen, die Rasse als biologischen Kausalmechanismus in der Entstehung und Behandlung
von Krankheiten ansehen. Damit wird systemischer Rassismus als Ursache nicht nur
ignoriert, sondern weiter geférdert.

Um Menschen wirklich pharmakogenetisch sinnvoll anhand ihrer tatsdachlichen
genetischen Ahnlichkeit zu kategorisieren, wird noch ein groRer und kostenintensiver
Forschungsaufwand notwendig sein. Dabei verursacht die Verwendung der Kategorie der
Rasse in einem pharmakogenetischen Kontext jedoch mehr Schaden, als das diese zur
Klarung der wirklichen genetischen globalen Komplexitdit der Menschheit sinnvolle
Erkenntnisse beitragen kdnnte. Die Forderung der Arbeit ist deshalb, dass es in der Zukunft
zwingend notwendig ist, divergierende Gesundheitsergebnisse neben genetischen
Faktoren unter weiteren Gesichtspunkten wie Umweltfaktoren und strukturellem

Rassismus zu bewerten.
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