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| Einleitung

Gibt es eine biologische Ursache fur Homosexualitét? Dieser Frage geht die vor-
liegende Dissertation nach. Eine Vielzahl von Arbeiten aus Biologie und Medizin
hat sich in der Vergangenheit dieser Fragestellung gewidmet, aber auch in der
populéren Berichterstattung finden sich regelmaliig Beitrage, die sich beispiels-
weise mit dem ,Homosexualitdts-Gen* beschéftigen. Zu welchem Schluss also
kommt man nach der Lekture? Gibt es tatsachlich eine tragfahige Theorie oder ist
der , Volksglaube® der Wissenschaft voraus? Ist ,,die Homosexualitat” tberhaupt
als naturwissenschaftliches Forschungsobjekt geeignet?

Der Autor stellt die Hypothese auf, dass es kein biomedizinisches Modell geben
kann, da die biomedizinische Homosexualitétsforschung die Integration eines so-
ziokulturellen Phanomens in ein naturwissenschaftliches, somit also auf Messung
und Objektivierung basierendes Gedankengebadude zu leisten hat, obwohl diese
zwei Kategorien kaum vereinbar scheinen. Ein Fokus bel der Analyse der vorge-
stellten Arbeiten wird daher auf der jewelligen Definition von Homosexualitét,
ihrer ,Messung* und der Uberfilhrung in statistische GréRen liegen. Der Autor
zeigt, dass dieser methodische Schritt die entscheidende Schwachstelle jeglicher
Untersuchungen auf diesem Gebiet sein muss.

Nach einem Uberblick (ber die Entstehungsgeschichte der biomedizinischen
Homosexualitétsforschung werden zunéchst die wichtigsten Studien auf die Erfil-
lung wissenschaftlicher Kriterien hin Gberprift und typische Fehler und Schwé-
chen verschiedener Studiendesigns aufgezeigt.

Nach der so gewonnenen ,, Innenansicht” folgt eine Analyse der im Spannungsfeld
zwischen Gesellschaft, Berichterstattung und Wissenschaft entstehenden Konflik-
te. Motive und Risiken der biomedizinischen Homosexualitétsforschung werden
dargestellt. Der Versuch einer Erklarung fir die enorme Popularitét dieser Diszi-
plin wird unternommen.

Abschlief3end werden der Sinn der biomedizinischen Homosexualitétsforschung
und ihre gesellschaftliche Bedeutung kritisch diskutiert. Es wird gezeigt, wie eng
diese Disziplin mit der Konstruktion des heute gel aufigen Homosexualitatsbegriffs
verbunden ist. Grinde fur ihr Scheitern werden dargestellt und die Frage nach ihrer
Existenzberechtigung gestellt.

Ohne jedoch zuviel vorwegnehmen zu wollen verbleibt der Autor in der Hoffnung,
der Leser moge nach der Lektire in der Lage sein, sich selbst eine Meinung zu bil-
den.



Il Eine kurze Geschichte der biomedizinischen Homo-
sexualitatstheorie

Zum Versténdnis der in den folgenden Kapiteln vorgestellten Arbeiten erscheint es
ratsam, sich zunachst einen Uberblick Uber die Urspriinge und Begrifflichkeiten
der biomedizinischen Homosexualitatsforschung zu verschaffen.

Der Journalist Karl-Maria Kertbeny (birgerlich Benkert) pragt im Jahre 1869 den
Begriff ,,homosexuell* as Teil eines Systems zur Klassifikation von Sexualitéten
und bringt als Argument zur Entponalisierung die Behauptung vor, Homo-
sexualitdt sei angeboren und somit unabanderlich. Ihr gegeniiber stellt er die Hete-
rosexualitét.

Karl Heinrich Ulrichs, Anwalt und einer der frihesten Aktivisten fir die rechtliche
Gleichstellung von Homosexuellen, beschéaftigt sich ab den Sechziger Jahren des
neunzehnten Jahrhunderts in diversen Publikationen und Vortragen mit der Ent-
wicklung einer Homosexualitéatstheorie. Seine Erkenntnisse bringt das folgende
Zitat auf den Punkt:
»uUgsliebe [Urningsliebe, d.h. Liebe zwischen Mannern; T.H.] ist ein Naturréthsel. lhre
Réthselhaftigkeit wird sich jedoch mindern, wenn man sie auffalét als eine Species von
Hermaphroditenthum. Sie ist ndmlich der Liebestrieb eines seiner Natur nach weiblichen
Wesens in méannlich gebautem Korper. [...] Der Ug [Urning, mannlicher Homosexueller;
T.H.] ist nur unechter Mann. Es handelt sich demnach [...] um eine besondre Form des all-

gemeinen Naturtriebes der geschlechtlichen Liebe, welcher von der Hand der Natur den
|ebenden Wesen eingepflanzt wird.” (Ulrichs, 1994: 3)

So sind also nach Ulrichs Auffassung die Homosexuellen eine Entitét, Ménner mit
angeborenen weiblichen Anteilen, as Zwischenstufe anzusiedeln zwischen Mann
und Frau.

Ihre erste Erwahnung im medizinischen Kontext finden die Urninge mit der Ver-
offentlichung von Westphals Artikel ,, Die contrére Sexua empfindung” (1869).

Populér werden die Urninge jedoch erst durch die Aufnahme dieser Termini in das
Werk des Gerichtsmediziners Richard von Krafft-Ebing (1840-1902). In seiner
Psychopathia sexualis, einem ab 1886 in mehreren Auflagen erschienenen Stan-
dardwerk der Sexualwissenschaft seiner Zeit, definiert er die Homosexualitét als
angeborene neuropsychiatrische Stérung. Als Konsequenz fordert auch er die voll-
kommene Strafbefreiung homoerotischer Handlungen.

Die auf Kertbeny zurtickgehenden Wortschopfungen ,, homosexuell“ und ,,Homo-
sexueller* verwenden Ulrichs, Westphal und Krafft-Ebing nicht. Wann genau diese
Begriffe die ,Urninge* und ihnen entlehnte Bezeichnungen abldsten, ist nicht be-
kannt. In der von Magnus Hirschfelds Wi ssenschaftlich-humanitaren Comitee
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(s.u.) ab 1901 herausgegebenen Schrift Was muf? das Volk vom dritten Geschlecht
wissen! werden sie, wenngleich noch mit nachgeschalteten Begriffserkléarungen,
schon durchgangig benutzt.

Ein weiterer Kampfer fur die Strafbefreiung der Homosexualitdt ist Magnus
Hirschfeld (1868-1935). Er nimmt das Konzept Ulrichs von einem dritten Ge-
schlecht auf und lasst es in seine ,, Zwischenstufentheorie® einflief3en. Mit der
Grindung des ,, Wissenschaftlich-humanitéren Komitees® 1897 etabliert er die
weltwelt erste Organisation, die die Entkriminalisierung ménnlicher Homosexuali-
tét zum Ziel hat.

Die Zwischenstufentheorie beruht auf der Vorstellung, nur eine weibliche ,, Seel€*
kénne einen mannlichen Korper lieben (und umgekehrt) und versucht so den
Widerspruch zwischen der ungeschriebenen Norm der verschiedengeschlecht-
lichen Liebe und der augenscheinlichen Normabweichung der sich vereinigenden
gleichgeschlechtlichen Korper aufzuldsen. Vor dem Hintergrund ihrer Entsteh-
ungszeit kann man keinem Anhanger der Zwischenstufentheorie einen Vorwurf
machen, auch wenn sie das Tabu der im Kern gleichgeschlechtlichen Liebe nicht
antastet.

Esist alerdings wichtig, sich diesen grundlegenden Mangel stéandig vor Augen zu
halten, denn wie noch gezeigt werden wird, steht die Zwischenstufentheorie
ungeachtet ihrer durchaus nicht unproblematischen Grundannahme bis in die
heutige Zeit nahezu allen biol ogischen Homosexualitétsmodellen Pate.




Il Homosexualitatsforschung im nationalsozialistischen
Deutschen Reich

1. Genetik

Der exponierteste der biomedizinischen Forscher in der Zeit des Nationalsozialis-
musist zweifellos Theo Lang. Seine Homosexualitétstheorie geht auf die Arbeiten
Richard Goldschmidts zuriick. Dieser glaubte in der zweiten Dekade des zwanzig-
sten Jahrhunderts, es sei ihm durch Kreuzungsexperimente an Schmetterlingen ge-
lungen, ,, eine lickenlose Reihe vom Vollmannchen Uber leicht und stark effemi-
nierte Mannchen, Zwitter, bis zum Geschlechtsumwandlungsweibchen* (Lang,
1936: 702) zu erzeugen. Er hatte seine Erkenntnisse zunéachst ,, sinngemél3, wenn
auch unter Vorbehalten, auf den Menschen Ubertragen und dargelegt, dal3 wenigs-
tens ein Teil der Homosexuellen as Intersexe aufgefaldt werden kénnen® (ebd.)
und so das Motiv der Zwischenstufen wiederaufgenommen. Wéhrend Gold-
schmidt die Ubertragbarkeit auf den Menschen spéter bezweifelt, hélt Lang an der
Vorstellung des Intersexuellen fest und sieht

~Zwei Moglichkeiten, [die Homosexuellen] in der Reihe der Intersexe einzuordnen, eéinmal als
mehr oder weniger stark effeminierte Mannchen oder a's sog. Umwandlungsmannchen, also als
Individuen, die genetisch Weibchen sind, aber alle ihre Geschlechtsmerkmale bis auf die
Keimformel verloren haben* (ebd.).

Wenn also ein Teil der homosexuellen Manner in Wirklichkeit Frauen wéren, so
folgert er, musste sich das Geschlechtsverhaltnis unter ihren Geschwistern zugun-
sten der Méanner verschieben, da das Geschlechtsverhdtnis von etwa 106 Méannern
zu 100 Frauen weitgehend konstant sei. Mit anderen Worten: Das Geschlechtsver-
haltnisin einer Geschwisterschaft mit einem homosexuellen Bruder entsprache nur
dann dem Wert der Gesamtbevdlkerung, wenn man den Homosexuellen als Frau
zahlte. Geht er dagegen in der Zéhlung als Mann ein, hat er gewissermalden den
Platz einer Frau , verbraucht”, dementsprechend ist die Wahrscheinlichkeit fur ei-
nen weiteren Bruder erhoht.

»Das Geschlechtsverhdtnis darf nicht mehr [...] 106 Mannchen : 100 Weibchen betragen,
sondern wir mussen deutlich mehr als 106 Mannchen : 100 Weibchen finden, da sozusagen
unter den ménnlichen Probanden eine Reihe von genetischen Weibchen versteckt ist.“ (Lang,
1936: 702)

Zur Prufung dieser Hypothese untersucht Lang die Geschlechtsverhéltnisse in den
Familien von insgesamt fast 1800 méannlichen Homosexuellen. Die umfangreichen
Listen, denen er Daten seiner ,, Indexprobanden® entnimmt, erhdt er von der Kri-
minalpolizei aus Miinchen und Hamburg. In diesen Listen finden sich neben nach
dem 8§ 175 RSIGB verurteilten Ménnern auch solche, ,,fur welche, auch ohne Ge-
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sténdnis des Angeklagten, triftige Grinde zur Annahme ein- oder mehrmaliger
gleichgeschlechtlicher Betétigung vorlagen® (Lang, 1939a: 239)L. Informationen
Uber die Verwandtschaft der Indexprobanden erhdlt Lang von Probanden, deren
Geschwistern oder Eltern, Pfarramtern und Einwohnermeldedmtern.

Tatséchlich konnen die Berechnungen der Geschlechtsverhdtnisse bei Vollge-
schwistern Langs Vermutung bestétigen: In allen Stichproben sowie der Gesamt-
heit der Familien zeigt sich eine statistisch signifikante Verschiebung, ndmlich eine
Vergrofderung der , Knabenziffer, also des Verhaltnisses zwischen Méannern und
Frauen, und zwar ausgepragter bei Indexprobanden tber 25 Jahren. Lang fuhrt dies
darauf zurtick, dass sich unter den dteren Homosexuellen mehr ,, genuine” Homo-
sexuelle befinden, die ,, Umwandlungsweibchen” also, die er vor Augen hat (Lang,
1941a). Die Unterscheidung verschiedener Kategorien, z.B. ,der rein virilen
Typen und der stark effeminierten Homosexuellen® (Lang, 1939a: 249) ermdglicht
die zwanglose Erklérung der Inkonsistenzen innerhalb seiner Daten2. Zeitgenossen
Langs hegen jedoch Zweifel an seinen Schluffolgerungen, Siegfried Koller z.B.
fragt, ob in der Erhéhung der Knabenziffer

Lhnicht vielleicht nur die zahlenmélige Rickwirkung des Umstandes zu sehen ist, dal3

Homosexualitét sich in Geschwisterschaften ohne Méadchen leichter entwickeln kann als
beim Vorhandensein von Schwestern.” (Koller, 1942/43: 444)

Einwéande dieser Art kdnnen Lang jedoch nicht Uberzeugen, da er den Anteil der
Umwandlungsmannchen unter den Homosexuellen ohnehin nur auf 10-20%
schétzt und auch eine hormonelle Genese der Homosexualitét fir moglich halt
(Lang, 1936, 1941b).

Klaus Jensch (1941a, 1941b, 1941) entwickelt keine eigene Homosexualitdts-
theorie, sondern schliefdt sich weitgehend den Vorstellungen Langs an. Auch seine
Untersuchungen gleichen in Methode und Resultat denen Langs. Seine Indexpro-
banden findet er mit Hilfe der Leipziger Kriminalpolizel und anderer sdchsischer
Behorden, er wird aul3erdem von der Breslauer Gestapo unterstitzt. Zur , Differ-
entialdiagnose” zwischen ,,genuinen” und ,, sonstigen” Homosexuellen schlégt er

1 Nach der Verscharfung des § 175 RIGB, die am 1.9.1935 in Kraft tritt, sind alle der neu mit-
geteilten Falle nach diesem Paragraphen verurteilt oder angeklagt. In der neuen Form des § 175
stehen alle Formen gleichgeschlechtlicher sexueller Aktivitét zwischen Ménnern, z.B. auch Mas-
turbation, unter Strafe (Lang, 1939a).

2 Beispielsweise wird von mannlichen Kindern der Probanden berichtet, ein klarer Widerspruch
Zu der Vermutung zweier X-Chromosome bei Homosexuellen.
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unter anderem die Berlicksichtigung des Berufes vor, denn ,[d]ie alseitige
Bindungslosigkeit genuiner Homosexueller spricht bel der Berufswahl zweifellos
mit* (Jensch, 1941a 684). Neben hormonellen und genetischen Einflisse kommen
far ihn auch , Rassenkreuzungen® as Ursache fur Homosexualitdt in Frage
(Jensch, 1941b).

Julius Deussen (1939) unterstiitzt die Theorie der Geschlechtsumwandlungsmann-
chen und -weibchen, sieht die Homosexualitét jedoch eher multifaktoriell begrin-
det und riickt sie in die N&he der Psychopathie. Ein Nebeneinander von Disposi-
tion und &uf3eren Einflissen wie Hirnl&sionen oder Zerstorung der Keimdrisen in
der Genese der Homosexualitét schliefdt er nicht aus.

2. Endokrinologie

Auch Richard Lemke (1940) geht von einer Veranlagung zur Homosexualitét aus,
argumentiert jedoch eher auf morphologischer und endokrinologischer Ebene. Er
aul3ert den Verdacht, die hormonellen Stérungen kénnten durch Schadigung
bestimmter Zwischenhirngebiete verursacht sein. Seine Hypothese stitzt er auf
einzelne Berichte neurologisch aufféliger Patienten und seine Beobachtung, dass
die Enzephalogramme Homosexueller gelegentlich erweiterte Ventrikelsysteme
aufwiesen. Zudem sei seit langem bekannt, ,,dass die Homosexuellen meist aus
Sippen stammen, die eine starke Belastung mit Geisteskranken oder abwegigen
Charakteren zeigen” (Lemke, 1940: 1355). Weiterhin erwahnt er Arbeiten, dieeine
familiare Haufung Homosexuel ler nachweisen und schlief3t auch Umwelteinfllisse
nicht aus.

Insgesamt scheint Lemkes Homosexualitétstheorie recht diffus. Durch Anleihen
bei einer Vielzahl biologischer Theorien zur Entstehung von Homosexualitét ver-
steht es Lemke, ahnlich wie Lang, Erklarungsnot von vornherein zu vermeiden.
Empirische Belegefir die von ihm vermuteten endokrinen Stérungen und rontgen-
morphologischen Besonderheiten bleibt Lemke schuldig, dies ficht ihn jedoch
nicht an, denn eine ,, Dysfunktion des zerebral en Geschlechtszentrums braucht aber
auch nicht immer grob morphologisch sichtbar zu sein® (Lemke, 1940: 1357).
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W. Meyer verkniipft die Vorstellung, Homosexualitét sei endokrin bedingt, mit der
Aussicht auf ein diagnostisches Instrument zur Erfassung der sexuellen Orientie-
rung:
»[..] vor allem die Ziffern, die das Verhdtnis der [...] gefundenen beiden — mannlichen und
weiblichen — Hormonmengen angeben, stellen zweifellos ein gewisses Spiegelbild der

sexuellen, vermutlich auch der charakterlichen und der geistigen Veranlagung der untersuchten
Menschen dar.“ (Meyer, 1937: 309)

3. Homosexualitat, Ideologie und ,Therapie“

Es ist fraglich, wie es Lang und Jensch gelungen ist, die Verschiebung der
Geschlechtsverhéltnisse nachzuweisen. Dass die Hypothese von genetisch
weiblichen Homosexuellen unsinnig ist, gilt seit den 1950er Jahren als erwiesen.
Die weiteren genannten Protagonisten biologischer Homosexualitétstheorien ha-
ben sich nicht bemiiht, ihren Uberlegungen durch eigene Forschung empirisches
Gewicht zu verleihen.

Einige der Autoren auf3ern sich auch im Sinne einer Bedrohung der Gesellschaft
durch Homosexuelle. Deussen und Lemke sind nicht der Ansicht, dass der Nach-
weis einer biologischen Grundlage fir Homosexualitét Anlass fur eine milde Be-
handlung gibt. Lemke schlégt eine Anstaltsverwahrung Homosexueller vor, daftr
nennt er drei Griinde:
»Die Strafbestimmungen bilden einen wichtigen hemmenden Faktor fir die Manifestierung
der homosexuellen Anlage. [...] Das Wesen der homosexuellen Liebe ist die Unfruchtbar-

keit. [...] Der dltere, ‘aktive’ Homosexuelle verfihrt stets Jugendliche, und das ergibt seine
besondere Gefahrlichkeit” (Lemke, 1940: 1357).

Allerdings hegt er, wie auch Meyer (1937), die Hoffnung auf eine hormonelle
» 1herapie” Homosexueller.

Auch Lang denkt Uber eine ,Eindammung® der Homosexualitdt nach, plédiert
allerdings fur eine Entponalisierung homosexuellen Verhaltens, , da sich eine unter
starkem moralischem oder sonstigen Druck erfolgte Eheschlief3ung und Fortpflan-
zung der Homo- und Bisexuellen bevolkerungspolitisch in einer oder in mehreren
Generationen moglicherweise ungunstig auswirken kann® (Lang, 1941a 965).
Seine Hoffnung lautet: ,, Vielleicht bringt hier ein humanes VVorgehen gegen bedau-
ernswerte Abnorme eine gewisse Belohnung auf rassenhygienischem Gebiet mit
sich® (Lang, 1939h: 412f.).

10
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Auch wenn unklar ist, was Lang zu solchen AuRerungen verleitet, kann man Marc
Dupont beipflichten, wenn er schreibt, man komme ,, nicht umhin, in Lang einen
Forscher zu sehen, der im ’'Dritten Reich’ zumindest indirekt eine Lanze fur die
homosexuellen Manner gebrochen hat“ (Dupont, 1996: 84).

Esist fraglich, welche Aspekte die Homosexuellen in den Augen der Nationalso-
zialisten so geféhrlich erscheinen liel3en, dass sie eine ,Reichszentrale zur Be-
kémpfung der Homosexualitét und Abtreibung® unterhielten, deren Aufgabe unter
anderem die , Klarung des Wesens der Homosexualitat® war3. Ginther Grau nennt
vier wesentliche Argumente, die sich bei den Gegnern der Strafbefreiung heraus-
kristallisiert hatten, ndmlich erstens die ,, Verweigerung” der Fortpflanzung durch
die Homosexuellen, zweitens die , Seuchenartigkeit*, drittens die ,,Neigung zur
Cliquenbildung“ und viertens die ,Gefahrdung der ‘offentlichen Sittlichkeit’*
(vgl. Grau, 1993: 30f.).

Fur Claudia Schoppmann steht die rassistische, erbbiologische Bedeutung der
Homosexualitét fur die Nationalsozialisten im Mittel punkt, ,,denn die Homosexu-
alitét stellte durch ihre blof3e Existenz die auf die Produktion ‘erbgesunder’ * Arier’
ausgerichtete NS-Sexualmoral in Frage” (Schoppmann, 1998: 10). In eine dhnliche
Richtung geht Burkhard Jellonnek (1990) und schreibt tber den hochstrangigen
national sozialistischen |deologen:
»FUr Himmler bedeutete die Présenz von Homosexuellen alerdings nicht nur eine Gefahr fir
das politische System. In disteren Szenarien geiflelte er Homosexualitdt als ‘Symptom
sterbender VVdlker’, rechnete seiner Zuhorerschaft vor, welchen Schaden der Ausfall zeugungs-
unwilliger, homosexueller Manner dem deutschen Volk in bevélkerungspolitischer Hinsicht

verursache. ‘Unser Volk’, prophezeite Himmler, werde ‘an dieser Seuche’ kaputtgehen [...]."
(Jellonnek 1990: 26f)

Harry Oosterhuis hingegen bezweifelt, ,,dass eine einheitliche biomedizinische
Ideologie, wurzelnd in ausschlieflichem Rassismus, die Homosexuellen-

3 So wurde von der Reichszentrale ein Grof3projekt der Wehrmacht unter Leitung des Oberstabs-
arztes Prof. Dr. Wuth unterstiitzt, das Uber die Befragung homosexueller Wehrpflichtiger Auf-
schluss Uber die Ursachen der Homosexualitdt geben sollte (vgl. Jellonnek, 1990: 126f.).

4 Gemeint ist vor allem die mannliche Homosexualitét. Schoppmann ist der Ansicht, dass die
homosexuellen Frauen in den Augen der Nationalsozialisten keine allzugroRe Gefahr fur die
» Volksgemeinschaft* darstellten, unter anderem, weil man Frauen grundsétzlich keine selbst
bestimmte Sexualitét, also auch keine Homo-Sexualitét zugestand. AufRerdem befand die Straf-
rechtskommission des Justizministeriums 1935, dass die weibliche Homosexualitét weniger
augenscheinlich sei und somit nicht zur ,, Verderbnis durch Beispiel“ beitrage. Der Straftatbestand
der weiblichen homosexuellen Betétigung sei schwerer zu erfassen, zudem sei die Rolle der
Frauen im offentlichen Leben zu gering (vgl. Schoppmann, 1998: 10).

11
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verfolgung erklart [...]* (Oosterhuis, 2002: 125). Die Wissenschaft hatte, so
Oosterhuis, , Erkléarungen, um mit dem zurande zu kommen, was sie [die National -
sozialisten] als ein internes Problem betrachteten, wel ches nicht so sehr von biolo-
gischer oder rassischer alsvielmehr von sozialer Art war” zu liefern (ebd.). Ooster-
huis vermutet, die von den Nationalsozialisten unterstellte ,, Cliquenbildung® hétte
Uber eine ,Unterwanderung” der Mannerbinde — Grundfesten des national-
sozialistischen Staates — den Hauptgrund fur die Verfolgung Homosexueller ge-
liefert. Dies konnte die Ambivalenz der National sozialisten gegentiber den homo-
sexuellen Mannern erkléren: Neben der Verschérfung des 8 175 RSIGB und der
Internierung in Konzentrationslagern war es nicht unublich, homosexuelle Mit-
glieder von NS-Organisationen zur psychotherapeutischen ,Behandlung® zu
entsenden.

Auch an anderen Formen der ,Therapie® Homosexueller bestand seitens des
nationalsozialistischen Regimes Interesse. Der Kopenhagener Arzt Carl Peter
Jensen alias Carl Vaernet, Mitglied der NSDAP und spéterer SS-Obersturmbann-
fUhrer, der schon in den 1930er Jahren Hormonversuche durchfihrt, wird mit
Untersttitzung Himmlers nach Deutschland geholt. Im Namen der dem Reichs-
fuhrer-SS unterstellten Tarnfirma Deutsche Heilmittel Prag erhé@lt Vaernet ab 1944
die Moglichkeit, an mindestens zw6lfS> homosexuel len Haftlingen des KZ Buchen-
wald Experimente durchzufthren. Das Ziel der Operationen ist es, ,zu unter-
suchen, ob homosexuelle Personen durch Implantation der ‘kinstlichen mann-
lichen Sexualdriise’ in ihrer sexuellen Einstellung normalisiert werden kénnen®
(Vaernet, 30. Oktober 1944, zit. n. Grau, 1993: 352). Ferner geht es um die Fest-
legung einer Erhaltungsdosis. Tatséchlich stellt Vaernet fest, dass die hochste
applizierte Dosis ,, die Homosexualitét in einen normalen Sexualtrieb verwandelt”
(aa0.). Die ,Abkehr von der Homosexualitdt stellt Vaernet durch eigene
Befragung fest. Uber die H&ftlinge ist wenig bekannt, es ist allerdings zu ver-
muten, dass es sich bel ihnen um , Sittlichkeitsverbrecher® nach 8 175 RSIGB
handelt. Bedenkt man, dass in der ,Heilung* von der Homosexualitét ihre einzige
Moglichkeit liegt, aus dem KZ entlassen zu werden, verwundert ihre Selbstaus-
kunft nicht. Die Versuche Vaernets zur hormonellen ,, Umpolung“ Homosexuel ler
waren unmenschlich und wissenschaftlich wertlos. Sie waren jedoch weder nevu,
noch einzigartig fur Forscher im national sozialistischen Deutschen Reich, wie das

5 Die Quellenlage ist hier uniibersichtlich, es wird auch von dreizehn gesprochen. Mindestens
einer der Operierten stirbt (vgl. Grau 1993b: 355).
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Kapitel ,, Hormonelle und morphol ogische Grundlagen fir Homosexualitét* zeigen
wird.

Bereits am Ende dieses Kapitels drangt sich eine entscheidende Frage auf: Wie ist
das Nebeneinander von staatlich finanzierter Homosexualitétsforschung und dem
zur ,,Losung* des ,, Problems* Homosexualitét betriebenen Aufwand in der natio-
nal sozialistischen Diktatur zu erkl&ren?

In kaum einer anderen Epoche der jingeren Geschichte war es einfacher, Indivi-
duen systematisch zu brandmarken, zu entrechten und schlief3lich physisch zu ver-
nichten. Die Maschinerie dazu war installiert und funktionierte. Die bereits zitier-
ten AuRerungen Himmlers lassen keine Zweifel am offiziellen Auftrag zur
Vernichtung homosexueller Manner, und doch scheint eine ,, Endldsung” analog
der an Juden, Zigeunern, Regimegegnern und anderen Gruppen nicht bedingungs-
los angestrebt worden zu sein.

Es wére zynisch zu sagen, die nach dem § 175 verurteilten oder ohne formale
Anklage verhafteten Homosexuellen waren der Brutalitét des Systems entgangen
— im Gegentell waren viele von ihnen in den Konzentrationslagern zusétzlichen
Verfolgungen der Bewacher und Mithéaftlinge ausgesetzt und standen in der Lager-
hierarchie ganz unten. Dies schlug sich unter anderem in ihrer im Vergleich zu
anderen Haftlingen hoheren Sterblichkeit nieder (vgl. Hutter, 2000).

Gerade angesichts dessen ist es erstaunlich, dass innerhalb des Regimes eine
staatlich sanktionierte und finanzierte Wissenschaft betrieben wurde, die nicht
unisono der Vernichtung der Homosexuellen, sondern eben auch ihrer , Therapie®
oder Duldung das Wort redete. Umso fragwirdiger werden die Urspriinge dieser
Ambivaenz vor dem Hintergrund der Ermordung psychisch Kranker — zu deren
Kategorie die Homosexuellen gehdrten — im Rahmen der ,, Euthanasie”.

Man kann wohl sagen, dass die biomedizinische Homosexualitatsforschung den
Umgang der Nationalsozialisten mit den Homosexuellen beeinflusst hat. Die
Grof3e und Richtung ihres Beitrags bleiben allerdings unklar.

Offen ist auch der Grund der relativen Zurtickhaltung beziiglich der ,, Therapiever-
suche” an Homosexuellen, waren doch Lagerhéftlinge eine schier unerschopfliche
Quelle fur Opfer medizinischer Zwangsexperimente aler Art. Die Versuche
Vaernets bleiben jedoch einzigartig in der Zeit des Nationalsozialismus.

13
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Dies alles zieht die Uberlegung nach sich, wie sehr man von der Pathologie und
der von den Homosexuellen ausgehenden Gefahr tatsachlich Giberzeugt war. Man
kann an dieser Stelle auch einen Standpunkt beziehen, der dem von Oosterhuis ent-
gegensteht; dass namlich die Homosexuellen die fur die Diktatur so wichtigen
Mannerbiinde nicht geféhrdeten, sondern im Gegentell ihrer Stabilitdt — durch
Etablierung eines sexuellen ,, Mikrokosmos® in den Institutionen — auch forderlich
sein konnten. Die Erorterung dieser etwas gewagten Hypothese geht jedoch weit
Uber das Ziel dieser Arbeit hinaus.
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IV Hormonelle und morphologische Grundlagen fur
Homosexualitat

1. Das ,dritte Geschlecht” und die Geschlechtshormone

Die meisten der Theorien, die von einer hormonellen Ursache der Homosexualitét
ausgehen, sind im Kern auf die Synthese von zwei Modellen zurtickzufihren:

1. der Zwischenstufentheorie im Sinne Hirschfelds und Ulrichs.

2. der Vorstellung einer geschlechtsspezifischen Wirkung der Sexualhormone
nach Steinach.

Einer der Pioniere auf dem Gebiet der Geschlechtshormonforschung® war Eugen
Steinach. In Versuchen an gonadektomierten” Meerschweinchen, denen er gegen-
geschlechtliche Gonaden oder Hoden und Eierstdcke nebeneinander (Steinach,
1916) verpflanzt, beobachtet er die Effekte auf die korperliche Entwicklung und
das Paarungsverhalten. Aus seinen Untersuchungen schlussfolgernd unterscheidet
er (Steinach und Kun, 1926) ein mannliches und ein weibliches Geschlechts-
hormon und beschreibt ihren Einfluss auf die Entwicklung der Geschlechts-
merkmale.

Die grole Gemeinsamkeit der endokrinologischen Theorien fur die Entstehung
von Homosexualitét, und somit auch fir die daraus hervorgegangene Vorstellung,
Homosexualitét besitze ein hirnmorphologisches und letztendlich auch geneti-
sches Korrelat, ist die unreflektierte Implikation der genannten Modelle.

Dabel geht die bereits erwadhnte Zwischenstufentheorie auf eine kritische Grund-
annahme zuriick, némlich dass es eine gleichgeschlechtliche Liebe im engeren
Sinne nicht gebe, so schreibt das von Hirschfeld gegriindete ,, Wissenschaftlich-
humanitare Comitee":
»Neben kdrperlichen Zwittern im engeren Sinn gehéren zu diesen Zwischenformen auf der
einen Seite alle Méanner, welche in ihren Bewegungen, Neigungen oder anderen Eigenschaf-
ten ausgesprochen weiblich sind (Weiblinge), sowie auch solche, welche weibliches Ge-

schlechtsempfinden besitzen, also wie das Weib nur Manner lieben kénnen [...]." (Hirsch-
feld, 1901: 4)

6 Die so genannten Geschlechtshormone (syn. Sexualhormone) haben vielfaltige Funktionen im
Organismus von Saugetieren. Die Unterscheidung in mannl. (Androgene) und weibl. (Ostrogene
und Gestagene) Geschlechtshormone entstammt der Beobachtung verschieden hoher
Plasmaspiegel dieser Hormone in weiblichen und mannlichen Individuen. Sowohl , weibliche®
als auch ,méannliche" Sexualhormone haben zahlreiche Funktionen in mannlichen und
weiblichen Organismen. Auch der modernere Terminus ,,gonadale Steroide” nach der Herkunft
dieser Hormone ist nur bedingt richtig, so werden z.B. Androgene wie Testosteron auch in der
Nebennierenrinde synthetisiert. Aus pragmatischen Griinden wird hier dennoch weiterhin von
Androgenen und Ostrogenen gesprochen.

7 Gonadektomie bezeichnet die Entfernung der Keimdriisen.
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L etztere Petition zur Abschaffung des 8§ 175, die von fast 100 fuhrenden Person-
lichkeiten aus Medizin, Kultur und Politik unterzeichnet ist, bezeichnet somit die
mann-mannliche Liebe als im Kern weiblich und umgekehrt. Dies sollte man auf
keinen Fall aus dem Auge verlieren.

Steinachs strikte Trennung in ,,weibliches® und ,,ménnliches® Geschlechtshormon
hat heute nur noch historische Bedeutung.

2. Das Organisations-Aktivierungsmodell und die pranatale
Hormonhypothese

Angeregt von Studien aus den 1930er Jahrens hat die von Charles H. Phoenix und
seinen Mitarbeitern begrindete Hypothese des , Organisations-/Aktivierungs-
modells* (O/A-Modell) als Paradigma die endokrinologische Erforschung der
Homosexualitét Uber Jahrzehnte malgeblich beeinflusst und ist bis in die jingste
Zeit in Lehrblchern nachzulesen, wie z.B. in einem Beitrag von Birbaumer und
Janig (1997: 173). Diese und die daraus hervorgegangene Theorie Giinter Dorners,
die as , pranatale Hormontheorie® bekannt ist, werden als Grundlagenarbeiten in
diesem Abschnitt gemeinsam diskutiert.

Phoenix et al. (1959) untersuchen die weiblichen Nachkommen von Meerschwein-
chen, die wahrend der Schwangerschaft langere Zeit mit Testosteron® behandelt
wurden. Die Tiere werden eingeteilt in ,,unmodifizierte" Tiere, d.h. solche ohne
sichtbare Veradnderungen an den auf3eren Genitalien und solche mit komplett
maskulinisierten Genitalien, die as ,Hermaphroditen“ bezeichnet werden. Als
Kontrollgruppen dienen Weibchen von unbehandelten Mdttern und mannliche
Geschwister, die vor dem 21. Lebenstag kastriert wurden. Nach Injektionen ver-
schiedener Dosen von Ostradiol1© und Progesteroni! bzw. Testosteron wird das
Sexualverhalten der Tiere beobachtet. Dabei wird Lordose, d.h. das konvexe
Durchstrecken des Rlckens mit Présentation des Hinterteils als Reaktion auf
Berthren des Rickens als weibliches und Besteigen (,, mounting”) als méannliches
Sexualverhalten interpretiert.

8 Beispielsweise die Arbeit von Vera Dantchakoff (1938).
9 In Form von Testosteronpropionat.
10 In Form von Ostradiolbenzoat.
11 Diese Kombination versetzt weibliche Tiere in Paarungsbereitschaft.
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Unter den hochsten Dosen von Ostradiol und Progesteron zeigen unbehandelte
Weibchen in 96%, unmodifizierte Weibchen in 77% und Hermaphroditen nur in
22% der Tests (BerUhren des Riickens mit dem Finger) das Lordosezeichen. Die
beiden letztgenannten Gruppen sprechen zudem langsamer auf die Injektionen an
und bleiben kiirzere Zeit in Hitze.

In der Frequenz der gezeigten Besteigungen unterscheiden sich die injizierten
Tiere nicht signifikant, ohne Behandlung mit Ostradiol und Progesteron zeigen
dieses Verhaten nur mannliche Tiere und Hermaphroditen. Daraus schlief3en die
Autoren, dass die prénatale Verabreichung von Testosteron das weibliche Sexual-
verhalten dauerhaft unterdrtickt, auch ohne die Tiere auf3erlich zu verandern, und
das ménnliche Sexualverhaten durch die gleiche Behandlung nicht beeinflusst
wird.

In einem weiteren Experiment werden gonadektomierte Tiere mit Ostradiol und
Progesteron behandelt. Die Tests werden in einem Lebensalter von 6-9 und 11-12
Monaten durchgefiihrt. Beziiglich des Ansprechens auf die Injektion, die Latenz
und die Dauer der Lordosebereitschaft ergeben sich keine signifikanten Ver-
anderungen Uber das Beobachtungsintervall fur alle Tiere, dagegen nimmt die
mittlere Anzahl der Besteigungen bel Hermaphroditen und nichtmodifizierten
Tiere zu. Bemerkenswert ist eine Zunahme der Lordosereaktion bei den nicht-
modifizierten Weibchen, die dem Modell widerspricht, allerdings kein Sig-
nifikanzniveau erreicht. Postpuberal gonadektomierte Weibchen, die wahrend der
Schwangerschaft mit Testosteron behandelt wurden, zeigen im Lordoseverhalten
keinen Unterschied zu unbehandelten Weibchen.

Zuletzt wird der Effekt von Testosteron auf das méannliche Sexualverhaten
erwachsener, gonadektomierter Tiere untersucht. Der Vergleich ergibt, dass sich
die Hermaphroditen nicht von den mannlichen Tieren, beide Gruppen aber von
weiblichen Tieren signifikant unterscheiden; dies gilt sowohl in Bezug auf die
Anzahl der Besteigungen pro Test, die Anzahl der Tests vor dem Auftreten von
Besteigungen sowie der Minimaldosis von Testosteron, die Besteigungen hervor-
ruft.

17



Hormonelle und morphologische Grundlagen fur Homosexualitét

Zusammenfassend schlief3en die Autoren:

»The data [...] support the hypothesis that androgenic substances received prenatally have an
organizing action on the tissues mediating mating behavior in the sense of altering permanently
the responses females normally give as adults. [...] Adulthood, when gonadal hormones are
being secreted, is a period of activation; neural tissues are the target organs and mating behav-
ior is brought to expression.” (Phoenix et al., 1959: 379).

Das so angeregte O/A-Modell wird von Gunter Dorner (1967) in einer Arbeit auf-
gegriffen, in der er ein Tiermodell zur Erforschung einer hormonellen Genese der
Homosexualitét vorstellt. Dabei werden mannliche Ratten in vier verschiedene
Gruppen aufgeteilt. Die Tiere der ersten Gruppe (I) werden als Neugeborene kas-
triert, ebenso die der zweiten Gruppe (I1), die alerdings am dritten Lebenstag eine
Testosteronpropionatinjektion erhalten. Die dritte Gruppe (111) wird zwischen dem
14. und 22. Lebenstag kastriert, Gruppe vier (IV) besteht aus ,intakten®
Rattenméannchen. Bei der weiteren Behandlung schleichen sich methodische
Ungereimtheiten ein: Ein Teil der Gruppe | bekommt im Alter von ca. drei Wochen
Hoden der Gruppe |11 verpflanzt, die jedoch im Alter von 3-5 Monaten resorbiert
sind. Die Gruppe | wird dennoch homogen weitergefiihrt.

AlleTiere, mit Ausnahme eines Teiles der Gruppe IV, erhatenim 3.-5. Monat eine
Behandlung mit Testosteron. Das Paarungsverhalten wird vor und nach dieser
Behandlung jeweils in Gegenwart eines 6strischen (,, heif3en*) Rattenweibchens
und eines paarungsbereiten Rattenbocks getestet. Ahnlich wie bei Phoenix et al.
(1959) wird auch hier der Lordosereflex als Reaktion auf Bespringen als ,, sicherer
Ausdruck spezifisch weiblicher* (Doérner, 1967: 571), vollstandige Springe mit
anschlief3ender Penisleckreaktion als ,sicheres Zeichen spezifisch ménnlicher
Sexualerregung ausgewertet” (ebd.). Die Tiere der Gruppe | (neonatal kastriert)
zeigen Uberwiegend Lordose, aber auch Spriinge, ebenso die Tiere der Gruppe Il
(I + einmalig Testosteron am 3. Lebenstag), allerdings Gberwiegen die Spriinge.
Die Tiere der Gruppe |11 (postpuberal kastriert) und IV (intakt) zeigen ausschlief3-
lich Springe. Ganz entscheidend sind die aus diesen Beobachtungen gezogenen
Schlussfolgerungen:

»Bél neugeborenen, am 1. Lebenstag kastrierten Rattenméannchen kommt es infolge Fehlens
testikuldrer Androgene wahrend einer kritischen Periode des Zwischenhirns — diese liegt bei
Ratten in der Neonatalphase, beim Menschen ist sie dagegen prénatal anzunehmen — zu einer
weiblichen Differenzierung des hypothalamischen Differenzierungszentrums. Diese geno- und
phéanotypisch mannlichen Tiere zeigten im Erwachsenenalter nach Substitution mit mannlichem
Sexua hormon Uberwiegend weibliches, d.h. also homosexuelles Verhalten. Am 1. Lebenstag
kastrierte Rattenméannchen, die am 3. Tag eine einmalige s.c. Injektion von nur 0,02 mg
Testosteronpropionat erhalten hatten, wiesen nach spéaterer Androgensubstitution bisexuelles
Verhalten auf.” (Dérner, 1967: 569, Hervorhebungen T.H.)
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Zusammenfassend wird hier behauptet: Es gibt bei Ratte und Mensch eine
kritische Phase, in der ein Mangel an Androgenen zu einer Verweiblichung des
hypothalamischen Erotisierungszentrums fihrt, daraus resultiert spezifisch
weibliches Sexualverhalten bel ménnlichen Individuen, welches mit Homo-
sexualitdt gleichgesetzt werden kann. Diese Entwicklung einer ,, heterotypischen*
sexuellen Orientierung wird spater mit dem Begriff ,, central nervous pseudoherm-
aphroditism* umschrieben. Dieser Begriff beschreibt nichts anderes als die auf
Ulrichs und Hirschfeld zurtickgehende Zwischenstufentheorie, die so unreflektiert
zum zentralen Motiv der Homosexualitétsforschung Dorners wird. Die Arbeiten
von Dorner (1967) und Phoenix et al. (1959) weisen in Konzeption, Durchfiihrung
und der Interpretation der Resultate eklatante Schwachpunkte auf, die im
folgenden diskutiert werden:

1. Unmodifizierte Weibchen. Die Bezeichnung ,,unmodifizierte Weibchen*
bei Phoenix et al. (1959) ist unzutreffend, denn dieser Begriff ist lediglich
auf die aulleren Genitalien bezogen, die denen normaler Weibchen dhneln.
Anne Fausto-Sterling (1995) zitiert Arbeiten, die von kleineren, runden und
anderwelitig abnormalen (Harris und Levine, 1965) Vaginal 6ffnungen bzw.
verschlossenen Vaginae und vergrofRerten Klitoriden (De Jonge et a.,
1988) bel weiblichen Tieren nach pranataler Hormonbehandlung berichten.
Auch ein moglicher Einfluss der pranatalen Hormonexposition auf innere
Organe wird bei Dorner (1967) und Phoenix et al. (1959) weder untersucht
noch diskutiert

2. Pergistenz. Im zweiten Experiment von Phoenix und Mitarbeitern, das die
Persistenz der organisierenden Effekte von prénatal verabreichtem Testo-
steron nachweisen soll, zeigen die ,,unmodifizierten“ Weibchen wie er-
wahnt eine Zunahme der ,weiblichen® Lordosereaktion im Zeitverlauf.
Allerdings erreicht diese Veranderung kein Signifikanzniveau, méglicher-
weise nur aufgrund der zu kleinen Stichprobe. Eine signifikante Zunahme
des Verhaltens wiirde dem Modell widersprechen. Zudem werden die Tests
nicht nach léngerer Zeit wiederholt. Die zeitlich dauerhafte Unterdriickung
des weiblichen Sexualverhaltens ist somit zweifelhaft. Dieser Umstand
hindert die Autoren nicht, den Test im Sinne ihrer Hypothese zu inter-
pretieren, das Fehlen des weiblichen Verhaltensmusters wird als andauernd
bezeichnet (Phoenix et a., 1959: 377).
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3. Blindversuche. Wiein zahlreichen &hnlichen Arbeiten auch werden weder
bei Dérner (1967) noch bei Phoenix et al. (1959) Blindversuche vorgenom-
men. Man kann daher davon ausgehen, dass die Untersucher bei der Be-
obachtung des Sexualverhaltens wussten, um welche Tiere es sich jewells
handelt. Die Forderung nach Blindversuchen im Sinne der Objektivitat ist
unabhangig von der Natur der erhobenen Daten generell zu stellen.

4. Gewadhltes Tiermodell. Anne Fausto-Sterling (1995) weist darauf hin,
dass in den besprochenenen Arbeiten wesentliche Informationen tber die
Versuchstiere fehlen. Anhand zahlreicher Beispiele belegt sie, in welchem
Mal3e das Sexuaverhalten von Nagern durch postnatale Einflisse, wie die
Interaktion mit der Mutter und anderen Tieren gepragt wird, z.B. sind iso-
liert aufgewachsene Tiere sexuell inkompetent (Beach, 1971; Gerall et d.,
1967; Valenstein und Young, 1955; Hard und Larsson, 1968; Thor, 1980).

Die Zeit der frihen Sozialisation (d.h. vor der Pubertét) bezeichnet
sie im Sinne des A/O-Modells as ,black box period®, da Einflisse in
dieser Zeit bei Phoenix et al. (1959) und nachfolgenden Arbeiten, die auf
das Modell zurtickgreifen, in der Regel nicht diskutiert werden. Dies trifft
auch auf DOrners Arbeit (1967) zu. Nach Fausto-Sterlings Vorstellung
liegen aber in dieser ,black box period, in der neben dem zentralen
Nervensystem viele hormonell beeinflussbare Parameter wie die Mor-
phologie der Geschlechtsorgane, die Urinproduktion, der Geruch, die
Korpergrofie, die Entwicklung peripherer Nerven und der Muskulatur die
Interaktion mit anderen Tieren beeinflussen (Moore und Rogers, 1984,
1990), viele der Schlissel zur Differenzierung in mannliches und
weibliches Sexualverhalten. Die im O/A-Modell implizierte lineare
Kausalkette zwischen pranatalem hormonellem Umfeld und post-
puberalem Sexualverhalten erscheint vor diesem Hintergrund zumindest
fragwurdig.

Ein weiteres Problem des Tiermodells ist das beobachtete Verhalten. Beim
Lordosereflex handelt es sich, wie der Terminus Reflex impliziert, um die
reproduzierbare, stereotype und unerschépfliche Reaktion auf einen spezi-
fischen Reiz, namlich das Bertihren des Rickens (Harlan et a., 1984). Bel
weiblichen Ratten lasst sich die Frequenz, mit der das Tier auf das auf-
springende Mannchen mit Lordose reagiert, mit der Dichte von Progestin-
rezeptoren in ihrem Hypothalamus korrelieren (Parsons et al., 1981, 1985;
McGinnis et al., 1981). Das Bespringen und anschlief3ende Belecken der
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Genitalien ist eine komplexere Funktion. Auch gonadal intakte Ratten-
mannchen zeigen den Lordosereflex (Sodersten et al., 1974), Ratten-
weibchen besteigen andere Tiere nach hormoneller Stimulation (Phoenix et
al., 1959). Geschlechtsspezifisch ist lediglich die Wahrscheinlichkeit, das
eine oder das andere Verhalten zu zeigen, nicht das Verhalten selbst. Noch
problematischer als die Charakterisierung eines Verhatens als spezifisch
mannlich oder weiblich ist die Gleichsetzung des jeweils gegengeschl echt-
lichen Verhaltens mit Homosexualitét, wie bei Dorner (1967).

Wie Ricketts (1984) bemerkt, entlarvt sich Dorner selbst, indem er zeigt,
wie ein postnatal kastriertes Mannchen von einem postnatal androgenisier-
ten Weibchen besprungen wird (Dorner und Hinz, 1968). Nimmt man zum
gegengeschlechtlichen Sexualverhalten noch die gleichgeschlechtliche
Objektwahl as Kriterium fir Homosexualitat hinzu, ergibt sich ein
Paradoxon: Die Tiere verhalten sich im selben Moment homosexuell
(bezogen auf das Sexualverhalten) wie heterosexuell (in ihrer Objektwahl).

Charakteristisch fur das Tiermodell Dérners ist auch die selektive Wahrnehmung:
Der Homo- oder Bisexualitét verdachtig ist stets nur das manipulierte Tier, dabei
koénnte man das ,,intakte” Tier, das bespringt oder sich darbietet, unter dem Aspekt
der Objektwahl ebensogut al's homosexuell bezeichnen, wie verschiedene Autoren
feststellen (z.B. Byne und Parsons, 1993; Ricketts, 1984).

Hier offenbart sich ein weiteres Problem der Ubertragbarkeit der Tiermodelle auf
den Menschen: Nach welchen Kriterien sollte man das Verhalten beim Koitus as
typisch weiblich oder mannlich interpretieren, nach Stellung bzw. Lage der
Partner, nach Rezeption oder Intromission, nach aktivem oder passivem Verhalten?

Es lasst sich feststellen, dass die gezeigten Tiermodelle zur Erforschung der
menschlichen Sexualitdt kaum geeignet sind2. Nichtsdestotrotz werden an ihnen
gewonnene Erkenntnisse unreflektiert auf den Menschen Ubertragen.

Die pranatale Hormonhypothese wird wenig spater auf weibliche Homosexualitét
erweitert (DoOrner, 1968). Demnach fuhren niedrige Androgenspiegel in einer
kritischen Phase der Gehirnentwicklung zu einer Feminisierung des Gehirns, somit
auch der Geschlechtsrolle und des sexuellen Verhaltens. Resultierend sind Hetero-
sexualitét bei weiblichen und Homosexualitét bei mannlichen Individuen. Hohe

12 Weitergehende Diskussion von Tiermodellen, speziell ihrer Ubertragbarkeit auf den
Menschen, z.B. in Byne und Parsons, 1993; Fausto-Sterling, 1995; Gooren, 1995; Meyer-
Bahlburg, 1984; Paul, 1993; Ricketts, 1984).
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Androgenspiegel in der kritischen Phase dagegen fuihren zur Maskulinisierung des
Verhaltens, d.h. zu ,,Heterosexualitét“ bei mannlichen und ,, Homosexualitét” bei
weiblichen Individuen. Diese Vorstellung wird in den darauf folgenden drei Jahr-
zehnten zum Leitmotiv der Arbeit Dorners und seiner Mitarbeiter!3. Die pranatale
Hormonhypothese ist, wie bereits angedeutet, lediglich ein Rearrangement
fragwurdiger wissenschaftlicher Versatzstiicke. Die strikte Unterscheidung weib-
licher und mannlicher Geschlechtshormone geht auf Eugen Steinach zurick,
dessen Mitarbeiter Walther Hohlweg wiederum Dorners Lehrer war. Die Vor-
stellung einer sensiblen Phase der Organisation des sexuellen Verhaltens findet
sich unter anderem schon in Arbeiten Langs (1937), der eine solche Phase mit dem
Begriff eines ,, Drehpunkts® umschreibt, und der , psychosexuelle Hermaphrodis-
mus* ahnelt dem Ansatz Karl-Heinrich Ulrichs.

Statt sich auf eine grundlegend neue Diskussion einzulassen, wird das Modell
immer weiter zementiert; Versuche an Tieren wie die zur Induktion homosexuellen
Verhaltens durch psychotrope Substanzen (Dérner et a., 1976, 1977a) oder Neuro-
transmitter (Dorner, 1976; Dorner et al., 1977b) lehnen sich stets an die pranatale
Hormonhypothese an.

3. Hormonspiegel und mannliche Homosexualitat

Die Bemihungen, Hormonspiegel mit sexueller Orientierung in Zusammenhang
zu bringen, illustrieren den Einfluss von Volksglauben und Vorurteilen auf die
biomedizinische Homosexualitétsforschung: Nichts anderes als die Legende der
Maskulinitéat weiblicher Homosexueller und umgekehrt der Feminitét mannlicher
Homosexueller standen, wie bereits dargestellt, Pate bei der Modellbildung. Nur
beispielhaft sei diein einigen Arbeiten (Starkaet al., 1975; Rohde et al., 1977) vor-
genommene Subgruppierung in effeminierte und nichteffeminierte Homosexuelle
und der unternommene Versuch, diese Attribute mit Hormonspiegeln zu
korrelieren, als Indiz fur den Stellenwert dieser Stereotypien genannt. Schon frih
haben Forscher versucht, die gegengeschlechtlichen Tendenzen Homosexueller an
auiderlichen Merkmalen nachzuwei sen und blieben dabei ohne Erfolg (Hirschfeld,
1918). Die Verfeinerung endokrinologischer Methoden ertffnete dagegen ein
ungleich ergiebigeres Forschungsfeld. Aus dem auf Steinach zuriickgehenden
Wissen um die maskulinisierende Wirkung von Androgenen auf den Kérper und
bestimmte Verhaltensweisen von Versuchstieren und analoge Einfllsse von

13 Zum Beispiel in Dorner et al., 1972, 1978, 1980; Dorner et al., 1987.
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Ostrogenen auf weibliche Charakteristika erwuchs die Vermutung, endokrine
Parameter Homosexueller kénnten denen des jeweils anderen Geschlechts ahneln.
Zahlreiche Arbeiten haben sich mit der Korrelation von Hormonspiegeln und
sexueller Orientierung beschéftigt.

Kolodny et a. (1971) finden signifikant niedrigere Testosteronspiegel im Blut von
30 mannlichen Homosexuellen (5-6 auf Kinsey-Skalenl4) im Vergleich mit 50
heterosexuellen Mannern. Bei den homosexuellen Mannern kénnen gegentber der
Norm erniedrigte Spermienzahlen festgestellt werden. Es ergibt sich folgende
Korrelation: Je hoher die Skalenzahl nach der Kinsey-Klassifikation, desto nied-
riger sind Testosteronspiegel und Spermienzahl. Die Studie von Kolodny et a.
(1971) ist aus verschiedenen Grinden kritisiert worden, so werden die
Spermienzahlen der homosexuellen Gruppe mit Normwerten des Labors (in die
sicher auch Werte von homosexuellen Mannern eingehen) verglichen, nicht aber
mit denen der Kontrollgruppe. Die Autoren berichten, dass 79% der homo-
sexuellen Manner gelegentlich und 43% regelméliig Marihuana konsumieren; es
ist aber bekannt, dass psychotrope Drogen die Testosteronkonzentration beein-
flussen konnen (Kolodny et al., 1974).

Zehn Prozent der homosexuellen Manner sind in der Vergangenheit wegen Gonor-
rho, sieben Prozent wegen Syphilis medikamentts behandelt worden. Versuchs-
personen mit Medikamenten- oder Drogenkonsum werden dennoch nicht aus-
gesondert und gehen somit al's unkontrollierte Grof3en in die Resultate ein. Auch
konnen z.B. korperliche Aktivitéat (Galbo et al., 1977), Leistungssport (Kochanska-
Dziurowicz et a., 2001; Slowinska-Lisowska und Mg da, 2002) und Masturbation
(Purvis et al., 1976) den Testosteronspiegel beeinflussen, der zudem tages-
zeitlichen Schwankungen unterworfen ist (Spratt et al., 1988; Ankarberg und
Norjavaara, 1999), die mit einer Einpunktmessung wie in der Arbeit von Kolodny
et a. nicht erfasst werden kénnen.

Ahnliche methodologische Schwéchen zeigen auch viele der weiteren Arbeiten,
die wie Kolodny et al. (1971) nach einem Zusammenhang zwischen Testosteron
und homosexueller Orientierung suchen. Eine weitere Studie findet im Mittel sig-

14 Die Klassifikation erfolgt in sechs Stufen: 0 — ausschliellich heterosexuell; 1 — vorwiegend
heterosexuell (nur gelegentlich homosexuell); 2 — vorwiegend heterosexuell (mehr als
gelegentlich homosexuell); 3 — gleichermal3en homo- wie heterosexuell; 4 — vorwiegend homo-
sexuell (mehr a's gelegentlich heterosexuell); 5 — vorwiegend homosexuell (gelegentlich hetero-
sexuell); 6 — ausschliefdlich homosexuell; jeweils bezogen auf sexuelle Erfahrungen. Eine aus-
fahrliche Diskussion der Kinsey-Skalen findet sich im Kapitel ,Sexualitdt als biologische
Messgrofie.
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nifikant niedrigere Testosteronspiegel bei homosexuellen Mannern (Starka et al.,
1975), und zwei Studien berichten von signifikant hoheren mittleren Spiegeln
(Birk et a., 1973; Brodie et a., 1974).

Folgende Studien zeigen nach Meyer-Bahlburg (1984) und Banks und Gartrell
(1995) keinen Unterschied zwischen den mittleren Testosteronspiegeln homo- und
heterosexueller Méanner oder zwischen homosexuellen Mannern verschiedener
Kinsey-Klassifikation: Migeon et a., 1968*; Doerr et a., 1973; Tourney und Hat-
field, 1973; Barlow et al., 1974; Pillard et al., 1974, Parks et a., 1974, DOrner et
al., 1975a; Stahl et al., 1976; Decourt, 1977; Jameset a., 1977, Rohde et al., 1977;
Wilson und Fulford, 1977; Halbreich et al., 1978; Livingstone et al., 1978; New-
mark et al., 1979; Futterweit, 1980*; Jaffee et al., 1980; Meyer 11l et al., 1981*;
Aiman und Boyar, 1982*; Gooren et al., 1983*, 1984*; Sanders et al., 1983, 1984.
Von vier Studien, die das freie, also biologisch wirksame Testosteron bestimmen,
zeigt jeweils eine im Mittel hoheres (Doerr et al., 1976) bzw. unverandertes
(Friedman et a., 1977) freies Testosteron. Zwei Studien weisen im Vergleich zu
heterosexuellen Kontrollen erniedrigtes freies Testosteron (Stahl et al., 1976;
Rohde et a., 1977) nach.

Als weiteres mogliches Korrelat der Feminisierung mannlicher Homosexueller
werden in einigen Arbeiten erhdhte Spiegel weiblicher Sexualhormone vermutet.
Doerr et a. (1973, 1976) finden erhdhte Ostradiol- und Ostronspiegel bei homo-
sexuellen Mannern, Newmark et al. (1979) berichten erhohte Ostradiol- und
normale Ostronspiegel. Keinen signifikanten Unterschied zwischen homo- und he-
terosexuellen Mannern zeigen folgende Arbeiten: Friedman et al., 1977; Wilson
und Fulford, 1977; Futterweit, 1980 und Sanders et al., 1984.

Die sog. Gonadotropine LH (luteinisierendes Hormon) und FSH (follikelstimu-
lierendes Hormon) werden von der Hypophyse sezerniert. Beim Mann stimulieren
sie die Spermatogenese (FSH) und die Sekretion von Testosteron aus den Leydig-
Zwischenzellen (LH) im Hoden. Acht Arbeiten versuchen die Spiegel dieser
Hormone mit der sexuellen Orientierung von Méannern zu korrelieren. Drei Arbei-
ten finden erhdhtes LH im Vergleich zu einer heterosexuellen Kontrollgruppe
(Kolodny et al., 1972; Doerr et al., 1976; Rohde et a., 1977), vier kdnnen keine
signifikante Differenz nachweisen (Parks et a., 1974; Doérner et a., 1975a;
Tourney et al., 1975; Jaffee et al., 1980). Einer Arbeit, die hthere FSH-Spiegel fur
homosexuelle Manner zeigt (Rohde et al., 1977) stehen vier gegenliber, die keinen

* Genetisch weibliche Transsexuelle.
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Unterschied zwischen homo- und heterosexuellen Mannern nachwei sen (Kolodny,
1972; Parks et al., 1974; Tourney et al., 1975; Jaffee et al., 1980). Eine Ubersicht
zeigt Tabelle 1.

Abgesehen von der fragwirdigen Quantifizierung sexueller Orientierung muss
man darauf hinweisen, dass keine der bekannten Arbeiten sémtliche Anspriiche
erfullt, die man an Studien zur Messung von Sexualhormonen stellen muss:
Zufallsstichproben ausreichenden Umfangs, adaquate Kontrollgruppen, Blutent-
nahmen Uber mehrere Tage zu verschiedenen Tageszeiten, Ausschluss endokriner
Erkrankungen und Kontrolle anderer Einflussgrof3en wie Medikamenten- oder
Drogenkonsum,  Blind-
versuche und reproduzier-

Erh6éhung Erniedrigung kein Unterschied
bare Labormethoden. Die
Testosteron 3 4 24 Heterogenitét der Studien-
Ostrogene 2 - 4 designs lasst Vergleiche
LH 3 - 4 kaum zu. Dennoch spricht
FSH 1 - 4 die Mehrzahl der Studien

gegen eine Korrelation

Tabelle 1: Hormonspiegel bei ménnlichen Homosexuellen und von Hormonspiegeln und
Transsexuellen, verglichen mit Normwerten oder Kontroll- Annli _
gruppe. Anzahl der Arbeiten mit jeweiligem Resultat. mannlicher Homo

sexualitat.

4. Hormonspiegel und weibliche Homosexualitat

Auf homosexuelle Frauen Ubertragen, wirde der Theorie folgend die gegenge-
schlechtliche Differenzierung des Hormonhaushaltes mit erhthten Testosteron-
spiegeln einhergehen. Eine generelle Schwierigkeit der Geschlechtshormonbe-
stimmung bei Frauen liegt in der betrachtlichen Schwankungsbreite der
Hormonspiegel Uber den Menstruationszyklus. Unterschiede zwischen Frauen
innerhalb einer Studie sind daher kritisch zu interpretieren, verschiedene Studien
sind schwer zu vergleichen.

Bel etwa einem Drittel der homosexuellen Frauen von Gartrell et a. (1977) und
den genetisch weiblichen Transsexuellen in Fulmer, 1973; Jones und Samimy,
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1973; Sipova und Starka, 1977 und Futterweit, 198015 wurden erhthte Testoster-
onspiegel nachgewiesen.

Downey et a. (1982, 1987) finden keine signifikant unterschiedlichen Testosteron-
spiegel bei homo- und heterosexuellen Frauen. Gleiches gilt fur die genetisch
weiblichen Transsexuellenin Seyler et al., 1978; Meyer |11 et a., 1981 und Gooren
et al., 1983, 1984. Bancroft et al. (1991) weisen keine Korrelation zwischen
Plasmaspiegeln von freiem Testosteron und sexueller Orientierung bei Frauen
nach. MacCulloch und Waddington (1981) spekulieren, dass abnorme Hormon-
spiegel nur bel primér, nicht aber bei sekundér homosexuellen Frauenté nach-
weishar sein kénnten. Nach den selben Kriterien wie bei MacCulloch eingruppiert,
findet Dancey (1990) dagegen keine Beziehung zwischen priméarer oder
sekundarer Homosexualitét und den Plasmaspiegeln von Testosteron, Ostradiol,
Androstendion” und Progesteron.

Die Messung der Gonadotropine ergibt bei Seyler et a. (1978) und Gooren et al.
(1984)* keine Unterschiede in der basalen Plasmakonzentration. Loraine et al.

(1970, 1971) finden er-
Erhéhung Erniedrigung kein Unterschied niedrigtes FSH im Urin
Testosteron 5 - 7 von ener und erhdhtes
Gonadotropine - 2 2 LH im Urin von drei der

vier untersuchten Frauen.

Tabelle 2: Hormonspiegel bei weiblichen Homosexuellen und  Eine Ubersicht bietet
Transsexuellen, verglichen mit Normwerten oder Kontrollgrup- o
pe. Anzahl der Arbeiten mit jeweiligem Resultat. Tabelle 2. Auch die hier

vorgestellten Arbeiten zu
weiblicher sexueller Orientierung erfillen nicht alle Anspriche an endokrino-
logische Studien. Die zyklusabhéangigen Schwankungen der Hormonspiegel bei
Frauen sind eine zusétzliche Komplikation und stellen sehr hohe Anspriiche an das
Studiendesign. Davon abgesehen spricht die Mehrzahl der Studien gegen eine
Korrelation von Hormonspiegeln und weiblicher sexueller Orientierung.

15 Die von Futterweit untersuchten Frauen zeigen Virilisierungserscheinungen.

16 Als ,, primér homosexuell* werden bei MacCulloch Frauen bezeichnet, die zum Befragungs-
zeitpunkt noch keine heterosexuellen Erfahrungen gemacht haben und eine Punktzahl von
weniger as 20 im heterosexuellen Teil des Sexua Orientation Method Fragebogens (SOM)
erzielen. Zur Einstufung als ,,sekundér homosexuell“ sind heterosexuelle Erfahrungen und eine
Punktzahl von mehr as 20 erforderlich. Die erwdhnte Kategorisierung geht davon aus, dass
Heterosexualitét den Normalzustand bedeutet, sonst knnte man ebenso in primér und sekundéar
heterosexuelle Frauen unterteilen.

17 Ein schwach wirksames Androgen.
* Genetisch weibliche Transsexuelle.
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5. Storungen des pranatalen hormonellen Milieus

Aus ethischen Griinden ist die Uberpriifung der préanatalen Hormontheorie am
Menschen nur mit grof3en Einschrankungen maoglich. Gleichsam als natirliches
Modell werden seit langerer Zeit Menschen angesehen, deren pranatales
hormonelles Milieu Stérungen unterlag.

5.1 Androgenresistenz (Testikulare Feminisierung)

Genetisch méannliche Individuen mit Androgenresistenz haben Testosteronspiegel
im fur Manner normalen Bereich, da sie funktionierende Leydigzellen besitzen,
jedoch weisen ihre Androgenrezeptoren einen Defekt auf, der die Signalwel-
tergabe verhindert. Ein komplettes (CTF) und ein inkomplettes Syndrom (ITF)
werden unterschieden. Beim CTF gleichen die betroffenen Individuen Frauen,
abgesehen vom Fehlen der K érperbehaarung. Die Vagina endet meist blind, Uterus
und Ovarien fehlen, die Hoden bleiben im Leistenkanal, konnen aber auch in die
grof3en Labien deszendieren. Beim ITF liegt ein intersexuelles Genitale vor. In der
Pubertdt kommt es zu weiblicher Brustentwicklung (Sinnecker, 1999).
Gelegentlich fallen Betroffene erst in der Pubertét durch Ausbleiben der Menarche
auf (Sakamoto et a., 1992). Money und Ogunro (1974) berichten Uber zehn Falle
von inkompletter testikularer Feminisierung. Von acht als Jungen und zwei as
Méadchen grofdgezogenen Individuen entwickeln alle eine heterosexuelle
Orientierung, bezogen auf das zugewiesene Geschlecht. Die zehn von Masicaet al.
(1971) untersuchten genetisch mannlichen Probanden mit TF, die als Madchen
aufgezogen wurden, entwickeln keine leshischen Tendenzen. In einer Studie von
Money et al. (1984) sind die erotischen Fantasien und Erregungsmuster der
untersuchten Individuen mit kompletter testikulérer Feminisierung von normalen
Frauen nicht zu unterscheiden.

Da Individuen mit Androgenresistenz normale oder erhthte Testosteronspiegel,
Ostrogenrezeptoren und Aromataseaktivitaten (Isurugi et al., 1996) aufweisen,
mussten sie in Analogie zum Nagermodell zumindest eine partielle Maskulinisie-
rung des Gehirns erfahren haben, wie Byne und Parsons (1993) folgern. Die
Maskulinisierung des Gehirns wird bei Nagern durch Ostrogen vermittelt, welches
wiederum ein Testosteronabkémmling ist; die Umwandlung erfolgt durch das
Enzym Aromatase. Dieser Modus der Maskulinisierung erscheint nach der-
zeitigem Kenntnisstand allerdings fur Primaten, inklusive Menschen, wenig wahr-
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scheinlich (Cooke et al., 1998). Sollte eine hormonelle Maskulinisierung des
Gehirns beim Menschen tatsachlich stattfinden, misste sie somit entweder direkt
Uber Androgene oder andere Botenstoffe vermittelt werden. Man kann die
testikulare Feminisierung also ebensogut als Modell fir einen pranatalen
Androgenmangel betrachten, da eine androgenvermittelte Maskulinisierung des
Gehirns aufgrund des Rezeptordefekts auszuschlief3en ist.

5.2 5-alpha-Reduktasemangel

Genetisch  ménnliche Individuen mit 5-alpha-Reduktasemangel konnen
Testosteron nicht in 5-Dihydrotestosteron umwandeln. Es kommt zu Stérungen der
auleren Genitalbildung, wobei neben mannlichem und weiblichen Genitale dle
denkbaren Zwischenstufen beobachtet werden. Da die Hoden intakt sind, kommt
es ohne Behandlung in der Pubertét mit steigenden Testosteronspiegeln zu einer
Maskulinisierung des Erscheinungsbildes (Byne und Parsons, 1993). In der
Dominikanischen Republik gibt es eine familidre Haufung dieser Erkrankung, wie
erstmals von Imperato-McGinley et a. (1974) beschrieben.

Neunzehn von 33 beobachteten Subjekten werden zundchst eindeutig als Méadchen
erzogen, von 13 dieser Individuen ist sicher Uberliefert, dass sie nach der Pubertét
in eine mannliche Geschlechtsrolle und -identitdt gewechselt haben, was
Imperato-McGinley et al. (1979) auf die pr& und postnatalen Einfllsse der
Androgene zurtickfuhren. Der dem Krankheitsbild zugrunde liegende Gendefekt
ist mittlerweile aufgeklart (Isurugi et al., 1996). Trotz der einheitlichen Atiologie
lasst sich dennoch kein Muster der Geschlechtsrollenbildung erkennen. Individuen
mit 5-alpha-Reduktasemangel werden entweder in weiblicher oder in méannlicher
Geschlechtsrolle erzogen, manche wechseln in oder nach der Pubertdt von der
weiblichen in die méannliche Geschlechtsrolle (Mendez et al., 1995; Mendonca et
al., 1996; Aguilar-Diosdado et al., 1995; Herdt und Davidson, 1988).

Die uneinheitlichen Resultate lassen Zweifel an der Dominanz der pranatalen Hor-
monspiegel bei der Entwicklung von Geschlechtsrolle und -identitét und sexueller
Orientierung bei Individuen mit 5-alpha-Reduktasemangel aufkommen. Ein Zu-
sammenwirken biologischer und soziokultureller Faktoren erscheint plausibler.
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5.3 Adrenogenitales Syndrom

Beim adrenogenitalen Syndrom (AGS) wird, in ca. 95% der Félle durch einen
Mangel an 21-Hydroxylase bedingt, in der Nebennierenrinde zu wenig Cortisol
gebildet (Miller, 1994; New und Newfield, 1997). Durch kompensatorische Uber-
stimulation der entsprechenden Stoffwechselpfade werden vermehrt Androgene
produziert. Es kommt auch hier zu unterschiedlich ausgepragter Virilisierung der
auBeren Genitalien bei genetisch weiblichen Individuen (Dorr, 1999). Bei der
angeborenen Form dieser Erkrankung muissten ausgehend vom Tiermodell die
pranatal erhdhten Androgenspiegel eine Tendenz zur Gynophiliel8 verursachen.

Ehrhardt et al. (1968) berichten von gynophilem Sexualverhalten bei 18% der Un-
tersuchten mit spdtem Behandlungsbeginn gegeniber einer von Kinsey et a.
(1953) tbernommenen Vergleichszahl von 13%. Keine der Frauen ist alerdings
exklusiv lesbisch. In einer Studie aus der Sowjetunion (Lev-Ran, 1974) offenbart
keines der 18 Subjekte gynophiles Verhalten oder Fantasien. Von den sieben von
Money und Dalery (1976) beobachteten Individuen mit starken Virilisierungser-
scheinungen werden drei a's Jungen erzogen und stellen sich als gynophil dar. In
einer weiteren Studie von Money et al. (1984) bezeichnen von 30 Frauen mit
angeborenem AGS dlf sich selbst as gynophil oder bisexuell. In einer Arbeit von
Zucker et al. (1996) berichten acht untersuchte Frauen mit AGS nicht mehr
gynophile sexuelle Erfahrungen alsihre Schwestern oder Cousinen. In einer Multi-
centerstudie zeigen 16 Patientinnen aus zehn deutschen Kliniken in ihrem Ge-
schlechtsrollenverhalten keinen Unterschied zu gesunden Frauen (Woelfle et al.,
2002). Eine andere Studie aus Deutschland (Dittmann et al., 1992) zeigt bei 34
AGS-Patientinnen ein leicht hoheres Interesse an gynophilen Beziehungen und
Aktivitéten gegenuber einer Kontrollgruppe von nur 14 Frauen (Schwestern der
Indexprobandinnen), von denen keine |eshisches Verhalten oder Fantasien angibt.
Allerdings wird keine der Patientinnen als exklusiv gynophil beschrieben.

Zusammenfassend lésst sich moglicherweise eine etwas erhohte Bereitschaft zu
gynophilen Fantasien und Aktivitdten bei Patientinnen mit AGS nachweisen,
allerdings kaum in dem Mal3e, wie es die prénatale Hormonhypothese erwarten
lassen wiirde. Schlussfolgerungen wie von Money et a. (1984), die Geschlechts-

18 Die Begriffe gynophil und androphil bezeichnen hier eine sexuelle Orientierung mit vor-
wiegend weiblicher bzw. mannlicher Objektwahl und ersetzen, falls erforderlich, die in den
genannten Arbeiten genutzten Bezeichnungen homo- und heterosexuell, die sich manchmal am
genetischen, manchmal aber auch am zugewiesenen Geschlecht des ,liebenden” Subjekts
orientieren und so flr Verwirrung sorgen.
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rollenbildung und die sexuelle Orientierung bei Individuen mit AGS seien alein
durch den Einfluss der pranatalen Hormonspiegel zu erkléaren, sind zu Recht von
verschiedener Seite kritisiert worden?9, da sie den moglichen Einfluss psycho-
sozialer Faktoren, wie der Erkenntnis, mit intersexuellem Genitale geboren zu
sein, der Ambivalenz der Eltern bezlglich der Geschlechtszuweisung,
K ohabitationsbeschwerden oder der Erfahrung chirurgischer ,, Korrekturen® auf3er
Acht lassen.

5.4 Hormonexposition in utero

Als weiteres Modell fUr die pranatale Hormonhypothese gelten Individuen, die
waéhrend der Schwangerschaft dem Einfluss exogener Hormone ausgesetzt waren.
Wie Meyer-Bahlburg (1984) schreibt, war die Verabreichung von synthetischen
Steroidhormonen wie Progestogenen (, progestogens’) oder Ostrogenen in den
1940er bis 1960er Jahren eine gangige Therapieform zum Erhalt geféhrdeter
Schwangerschaften. Meyer-Bahlburg fihrt weiterhin aus, dass die von Progesteron
abgeleiteten Progestogene im Tierversuch zu einer Feminisierung méannlicher, die
von Androgenen abgeleiteten Progestogene dagegen zu einer Maskulinisierung
weiblicher Tiere fuhren. Die von Ehrhardt und Meyer-Bahlburg (1984; Meyer-
Bahlburg, 1984) gesichteten Studien aus der Zeit vor 1984 konnen prénatale Ein-
flusse von Progestogenen auf die spatere sexuelle Orientierung, die Geschlechts-
rolle und -identitét nicht konsistent nachweisen.

Heranwachsende Ménner zeigen zwei Kongressberichten von Zussman et al.
(1975, 1977) zufolge nach pranatal er Progesteronexposition weniger , mannliches’
Verhalten als eine Kontrollgruppe, gemessen an Merkmalen wie Tagtraumen tber
Frauen, Verabredungen und Gedanken an Heirat und Familienleben. Entsprechend
exponierte M&dchen zeigen keinen Unterschied zur Kontrollgruppe. Keine Beson-
derheiten der sexuellen Fantasie und des Verhaltens finden Kester et al. (1980) bei
mit Progesteron und dhnlichen Substanzen behandelten ménnlichen Individuen.
Zwolf weibliche Individuen, deren Mtter pranatal mit maskulinisierenden Pro-
gestogenen behandelt wurden, sind nach Money und Mathews (1982) samtlich
verheiratet oder haben Beziehungen (,, dating”), dies|asst allerdings keine Schitisse
auf ihre sexuelle Orientierung zu. Nur sechs der Frauen wurden direkt befragt und
berichten keine bi- oder homosexuellen Fantasien. Da diese Studie zudem keine
Kontrollgruppe ausweist, ist sie wissenschaftlich von geringem Wert.

19 Beispielsweise von Byne und Parsons (1993).
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Das synthetische Ostrogen Diethylstilbostrol (DES), lange Zeit eingesetzt als Be-
standteil oraler Kontrazeptiva, erreicht das fetale Gehirn in biologisch aktiver
Form. Zudem unterdriickt es die Androgensynthese in den Hoden. Drei Arbeiten
(Gooren, 1990; Beral und Colwell, 1981; Kester et al., 1980) konnen keinen Ein-
fluss dieser Substanz auf die spétere sexuelle Orientierung von Méannern nach-
weisen.

Von drei Studien, die die Entwicklung DES-exponierter Frauen untersuchen,
finden zwei keine Veranderung (Beral und Colwell, 1981; Hines, 1982), eine dritte
(Ehrhardt und Meyer-Bahlburg, 1984) weist jedoch eine Inzidenz von 25% fir Bi-
und Homosexualitét bel Tochtern behandelter Frauen nach.

5.5 Pranataler Stress

Aus Tierversuchen ist bekannt, dass méannliche Ratten, deren Mtter wahrend der
Schwangerschaft Stress ausgesetzt waren, ,homosexuelles® Verhaten zeigen
(Ward, 1977). In solchen Mannchen findet man zudem pr& und postnatal ernie-
drigte Testosteronspiegel (Stahl et al., 1978). Der prénatalen Hormontheorie
folgend wird die Hypothese entwickelt, dass pranataler Stress durch eine Senkung
der mutterlichen Androgenspiegel zu einer Feminisierung des Gehirns in einem
genetisch ménnlichen Organismus fihre (Dorner et a., 1980). Nach der Logik des
Modells ware Homosexualitdt die Folge. Zum Testen dieser Hypothese werden
von Dorner et al. (1980) die Geburtgjahre von 865 homosexuellen Mannern erfasst
und mit den Geburtenzahlen der jeweiligen Jahre verglichen. Der so ermittelte
Antell der mannlichen Homosexualitét wird gegen eine Zeitachse aufgetragen. Es
zeigt sich, dass der Anteil homosexueller Manner in den Krieggahren 1941-1947
signifikant hoher ist alsin den Jahren davor und danach.

Diese Studie weist jedoch eklatante Mangel auf. So stammt das Datenmaterial von
Fachérzten fur Haut- und Geschlechtskrankheiten in der DDR. Die Stichprobe ist
somit mehrfach selektiert: Zugang finden nur die Daten solcher Probanden, die
schon einmal wegen einer sexuell Ubertragbaren Erkrankung érztliche Behandlung
gesucht und dem Arzt gegentiber ihre Homosexualitét eingestanden haben.

In einer weiteren Studie (Dorner et al., 1983) werden 100 homo- und bisexuelle
Manner befragt, ob ihre Mutter wahrend der Schwangerschaft Stresssituationen
ausgesetzt waren. Im Vergleich zu 100 heterosexuellen Mannern berichten die
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homo- und bisexuellen Méanner signifikant haufiger Gber mittleren oder schweren
pranatalen Stress?, wodurch die Autoren ihre Hypothese bestétigt sehen. Auch
diese Studie weist schwere methodische Fehler auf. Uber die Akquirierung der
homo- und bisexuellen Manner wird nichts mitgeteilt, ebenso wenig wird die
sexuelle Orientierung der Méanner in der Kontrollgruppe eruiert. Es findet keine
direkte Befragung der Mtter statt. Entscheidend ist jedoch, dass der Zeitpunkt der
Stressereignisse nicht prézise erfasst wird. Die pranatale Hormontheorie geht
jedoch von einer kritischen Phase der Androgenisierung aus. Wenn ein Stress-
ereignis nicht mit diesem hypothetischen Zeitraum zusammenféllt, wie man bei
einer grofRen Zahl der Probanden dieser Studie voraussetzen darf, kann die
Hypothese fir diese nicht zutreffen. Bemerkenswert erscheint auf3erdem, dass 60%
der Bi- und 31,7% der Homosexuellen keinen nennenswerten miuitterlichen
pranatalen Stress angeben. Das unterschiedliche Ansprechen von Mutter und Fetus
auf prénatalen Stress, erkléren Doérner et a. (1983), sei genetisch determiniert.
Immerhin gestehen die Autoren ein, dass die Hypothese durch prospektive Studien
untermauert werden sollte.

Zwei weitere Arbeiten beschreiben die Wirkung von prénatalem Stress auf Ratten.
Die erste (Go6tz und Dorner, 1980) berichtet Gber homosexuelles Verhatenzt bei
Mannchen, deren Mtter pranatalem Stress ausgesetzt waren. Allerdings wurden
diese Tiere nach der Pubertdt kastriert und mit Ostrogen behandelt. Die zweite
Studie belegt, dass sich die Ausbildung des Lordosereflexes bei pranata
gestressten Mannchen durch perinatal e Testosterongaben verhindern I8sst. Auch in
diesem Versuch wurden die Ménnchen postpuberal kastriert und mit Ostrogen
behandelt. Zusétzlich zu den Problemen des gewéhlten Tiermodells l&sst sich die
Ubertragbarkeit der so gewonnenen Erkenntnisse auf den Menschen anzweifeln,
denn homosexuelle Manner sind in der Regel gonadal intakt und ihre Ostrogen-
spiegel sind, wie bereits dargelegt, nicht regelmaldig erhoht. Bailey et al. (1991)
koénnen keinen Zusammenhang zwischen prénatalem Stress und sexueller Orien-
tierung nachweisen. Schmidt und Clement (1995) finden keine erhdhte Inzidenz
fur Homosexualitét bei in Krieggahren geborenen Mannern in ihrer Stichprobe.
Dies gilt ebenfalls fur Grof3stadte, obwohl dort, wie die Autoren unterstellen, das
Auftreten von kriegsassoziierten Stressereignissen wahrscheinlicher sei als in
kleineren Stadten.

20 Mittlerer Stress: 6% d. hetero-, 25% d. bi- und 33,3% d. homosexuellen Manner. Starker
Stress; 0% d. hetero-, 15% d. bi- und 35% d. homosexuellen Manner.

21 |nterpretation des Paarungsverhaltens wie von Dérner (1967) beschrieben.
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5.6 Der Ostrogenfeedbackeffekt

Als Ostrogenfeedbackeffekt bezeichnet man die fiir die Follikelreifung und den
Eisprung bendtigte Riickkopplung zwischen Ostrogenspiegel und der Ausschiit-
tung von LH. Bei intakten weiblichen Nagern bewirken niedrige Ostrogenspiegel,
wie sie von unreifen Follikeln (reifenden Eizellen) produziert werden, eine
negative Riuckkopplung auf die LH-Sekretion. Reifende Follikel signalisieren mit
einem Anstieg der Ostrogenproduktion und -sekretion ihre Sprungbereitschaft. In
der Zyklusmitte schlagt das negative Ostrogenfeedback um, ein rapider Anstieg
der LH-Sekretion in der Hypophyse ist die Folge und 16st in den sprungbereiten
Follikeln den Eisprung aus?2.

I ntakte mannliche Ratten reagieren auf die Verabreichung von Ostrogen mit einem
Absinken der LH-Sekretion. Ein positives Ostrogenfeedback kann man bei
intakten weiblichen Ratten und bei neonatal kastrierten Rattenménnchen erzielen
(Welland und Barraclough, 1984). Werden weibliche Tiere vor oder nach der
Geburt mit Androgenen behandelt, zeigen sie kein positives Ostrogenfeedback,
ebensowenig Mannchen, die in oder nach der Pubertét kastriert wurden (Dorner,
1980). Aus diesen Beobachtungen kann man schlief3en, dass bel Ratten die
Anwesenheit von Androgenen um den Geburtszeitpunkt ein negatives, die
Abwesenheit von Androgenen ein positives Ostrogenfeedback zur Folge hat. Frag-
lich ist allerdings, ob diese Beobachtungen auch auf Primaten zutreffen, denn
Unterschiede in der geschlechtlichen Differenzierung der hypophysaren Funk-
tionen zwischen Nagern und Primaten sind bekannt (Dérner et a., 1972).

Der pranatalen Hormonhypothese folgend vertreten einige Forscher die Auffas-
sung, dass homosexuelle Manner einen starkeren positiven Feedbackeffekt zeigen
mussten al's heterosexuelle, da sie niedrigeren Androgenspiegeln in der Kkritischen
Phase ausgesetzt sind (Doérner, 1980; Gladue et al., 1984).

22 Der Hypophyse Ubergeordnet ist der Hypothalamus. Uber ein weiteres Hormon, LHRH,
steuert er die Freisetzung von LH im Vorderlappen der Hypophyse. Ostrogen stimuliert die Aus-
schittung von LHRH im Hypothalamus und erhéht die Empfindlichkeit der Hypophyse gegen-
Uber LHRH, letzterer Effekt ist auch beim Menschen direkt nachweisbar, und zwar unabhangig
vom Geschlecht (Keye Jr. und Jaffe, 1975; D’ Agata et al., 1976; Dhont et al., 1976; Lasley et al.,
1976).
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Tatsachlich zeigt sich bel manchen homosexuellen Mannern (Dorner et a., 1972,
1975b; Krell et a., 1975) ein stérkerer Anstieg der LH-Sekretion nach einmaliger
Ostrogeninjektion als bei heterosexuellen2s,

Eine Studie von Livingstone et al. (1978) hingegen untersucht die Reaktion von
LH- und FSH-Spiegeln auf die Applikation von LHRH und findet keine sig-
nifikante Differenz zwischen homo- und heterosexuellen Mannern. Gooren et al.
(1984) finden einen negativen Ostrogenfeedbackeffekt bei genetisch méannlichen
Transsexuellen und einen positiven bei genetisch weiblichen nach mehrtagiger
Verabreichung von Ostradiolbenzoat. In zwei gleichzeitig veroffentlichten Studien
kann Gooren spater belegen, wie wenig sinnvoll die Korrelation von
Ostrogenfeedback und sexueller Orientierung ist. Die erste Studie (Gooren, 1986a)
kann bei heterosexuellen, homosexuellen und transsexuellen Frauen keinen sig-
nifikanten Unterschied in ihrer Reaktion auf die Einmalinjektion eines Ostrogens
feststellen. Samtliche Probanden dieser Gruppen zeigen nach einem leichten
Abfall einen starken Anstieg der LH-Spiegel, der tber mehrere Tage anhdlt.

Unter den genetisch mannlichen Individuen dieser Studie weisen alle sechs
genetisch ménnlichen Transsexuellen und der grofiere Teil der Homo- und Hetero-
sexuellen einen negativen Feedbackeffekt auf. Dagegen zeigen 11 von 23 homo-
sexuellen und 5 von 15 heterosexuellen Mannern einen positiven Feedbackeffekt,
der dem der untersuchten Frauen 8hnelt. Diese Manner reagieren auf die Ver-
abreichung von hCG mit einem schwécheren Anstieg der Testosteronspiegel24.
Diese Resultate rechtfertigen den Schluss:

»[.-.] that the quality of testicular steroidogenesis, but not sexual orientation or gender identity,
can be regarded as a cluein regard to the estrogen response in the male* (Gooren, 1986a: 587).

In der zweiten Studie (Gooren, 1986b) werden jeweils sechs genetisch ménnliche
und weibliche Transsexuelle mit normaler Gonadenfunktion vor und nach einer
Geschlechtsumwandlungsoperation mit Entfernung der Gonaden und nachfolgen-
der gegengeschlechtlicher Hormontherapie auf ihr Ostrogenfeedback untersucht.
Waéhrend alle Subjekte vor der Umwandlung die fur ihr genetisches Geschlecht
typische Reaktion auf die Verabreichung von Ostrogen zeigen, kommt es nach der

23 Anzumerken ist die mangel hafte K ontrolle von Faktoren wie M edikamentenkonsum, Selektion
der Stichproben und der Erfassung der sexuellen Orientierung in diesen Arbeiten.

24 Dieses Hormon stimuliert die Leydig-Zwischenzellen des Hodens zur Sekretion von
Testosteron. Das schwéachere Ansprechen auf hCG spricht fir eine ungeniigende Funktion dieser
Zéllen.
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Umwandiung und subsequenter Hormontherapie bei allen Individuen zu einer
Umkehr des Effekts. Somit ist belegt, dass durch Modifikation der hormonellen
Situation in €in und demselben Individuum sowohl ein Ostrogenfeedback vom
,weiblichen" als auch vom ,,mannlichen* Typus hervorgerufen werden kann. In
einer jungeren Arbeit zeigen Hayes et a. (2000), dass Testosteron die Ausschiit-
tung von LHRH im Hypothalamus und das Ansprechen der Hypophyse auf dieses
Releasinghormon moduliert, was Goorens Hypothese unterstiitzt2s. Das Ostrogen-
feedback bei Menschen und anderen Primaten kann bis zum Beweis des Gegen-
teils somit keineswegs as geschlechtsspezifische Leistung der hypothal amisch-
hypophyséren Achse bezeichnet werden. Die Behauptung, die Gehirne
Homosexueller seien gegengeschlechtlich gepragt, 14sst sich anhand des Ostrogen-
feedbackeffekts also nicht aufrechterhalten.

6. Hirnmorphologische Korrelate fur Homosexualitat

Eine der zu Grunde liegenden Annahmen der Hypothesen, die von einer hormonel-
len Genese der Homosexualitét ausgehen, ist das Modell einer dauerhaften
Organisation des Gehirns in einer kritischen Phase der Entwicklung. Eine solche
Organisation misste sich in Veranderungen manifestieren, diein irgendeiner Weise
physikalisch erfassbar sein mussten. Dieser logische Schluss ist kaum
anzuzweifeln, denn letztendlich missen sich alle Leistungen des Gehirns auf ein
physisches Substrat zurtickfuhren lassen. Eine Reihe von Versuchen an Ratten
zeigt, dass sich nach gezieltem Setzen von L&sionen (Dorner et a., 1969) und
direkter hormoneller (Dorner et a., 1968) oder elektrischer (Merari und Ginton,
1975; Modianos und Pfaff, 1977) Stimulation bestimmter Areale des
Hypothalamus das al's typisch mannlich oder weiblich bezeichnete Paarungsver-
halten vermehrt beobachten l&asst. In den Gehirnen von neonatal kastrierten mann-
lichen Ratten finden Dorner und seine Mitarbeiter Veranderungen des hypothal a-
mischen ventromedialen Nucleus (Ddrner und Staudt, 1969) und des préoptischen
Aredls (Dorner und Staudt, 1968) in Abhangigkeit von postnatalen Testosteronga-
ben. Aus den Resultaten dieser Versuche wird geschlossen, dass hypothalamische
Areale bel der Ratte einer hormonabhéngigen geschlechtlichen Differenzierung
unterliegen; , typisch weibliches® Sexuaverhalten wird vom Nucleus ventrome-
diais, , typisch mannliches’ vom praoptischen Areal gesteuert (Dorner, 1980).

25 Wie Gooren (1995) zudem spéter anmerkt, weisen mannliche Makakken nach der Trans-
plantation von Ovarien einen positiven Ostrogenfeedbackeffekt auf (Norman und Spies, 1986).
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Wie bereits dargelegt, flihren die Untersuchungen hormoneller Grundlagen fir se-
xuelle Orientierung nicht zu konsi stenten Ergebnissen. Méglicherweiseist dies der
Anlass, der den Fokus des wissenschaftlichen Interesses an biologischen Grund-
lagen sexueller Orientierung in den 1980er von der Endokrinologie auf die Mor-
phologie wechseln 18sst. Der Nachweis eines sexuellen Dimorphismus im Gehirn
des Menschen wére essentiell fir den Nachweis einer Effeminierung des Gehirns
bei mannlichen bzw. einer Maskulinisierung bei weiblichen Homosexuellen. Die
entsprechende Struktur muisste dieser Theorie folgend bei Homosexuellen gegen-
geschlechtliche Merkmal e aufwei sen. Zahlreiche Forschergruppen haben sich dem
Nachweis sexueller Strukturdimorphismen im menschlichen Gehirn gewidmet.
Byne (1995) diskutiert die entsprechenden Arbeiten vor 1995 ausfuhrlich. Studien,
die von geschlechtsdifferenten Strukturen im Bereich des Planum temporale
(Wadaet a., 1975) und eines Teils des Corpus callosum (de L acoste-Utamsing und
Holloway, 1982) berichten, sind demnach trotz einer enormen Anzahl von
Replikationsversuchen unbestétigt geblieben.

Einer Studie von Allen und Gorski (1992) zufolgeist die vordere Kommissur2é bei
homosexuellen Méannern grof3er als bel heterosexuellen Mannern und Frauen,
wogegen Lasco et a. (2002) keine signifikanten Unterschiede beziglich des
Geschlechts, desAlters, der sexuellen Orientierung oder des HIV-Status feststellen
konnen.

LeVay (1991) berichtet in seiner vielbeachteten Studie, die Grof3e eines hypothal a-
mischen Kerns namens INAH-327 variiere mit dem Geschlecht und der sexuellen
Orientierung. Demnach haben heterosexuelle Ménner einen grof3eren INAH-3 als
homosexuelle Manner und heterosexuelle Frauen. LeVay vermutet, diese Struktur
konne eine Rolle bei der Steuerung ,typisch ménnlichen® Sexualverhaltens
spielen. Byne und Parsons (1993) monieren jedoch eklatante methodische und
theoretische Fehler in LeVays Arbeit, wie die fehlerhafte Gleichsetzung von
INAH-3 mit dem SDN-POA der Ratte?8. Sechs der 16 heterosexuellen und
samtliche 19 homosexuelle Manner, deren Gehirne untersucht wurden, sind an

26 Diese Struktur verbindet Anteile der vorderen Grofzhirnhemisphéren.

27 INAH-1 bis 4 bezeichnet drei Gruppierungen von Zellkernen im vorderen Hypothalamus.
INAH ist die Abkirzung fur interstitial nucleus of the anterior hypothalamus.

28 Der SDN-POA (sexuell dimorpher Nucleus des praoptischen Areals) ist eines der geschlechts-
differenzierten Kerngebiete im Hypothalamus der Ratte. Seine Grof3e korreliert positiv mit der
Frequenz der Besteigungen, dieses Verhalten bleibt aber nach seiner Zerstérung nicht aus. Die
Funktion des SDN-POA bei der Ratte ist nicht geklért (Byne und Parsons, 1993).
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AIDS verstorben. Uber die sexuelle Orientierung der als heterosexuell voraus-
gesetzten mannlichen und weiblichen Kontrollgruppen ist nichts bekannt. Ebenso
fehlen ausfihrliche Krankengeschichten. Byne und Parsons (1993) vermuten, die
unterschiedlichen Grofen von INAH-3 reflektierten eher den endokrinen Status
der Verstorbenen, da AIDS und einige der zur Therapie dieser Erkrankung einge-
setzten Medikamente Veranderungen endokriner Parameter verursachen kénnen
und die GrofRe hypothalamischer Kerne wiederum hormonell beeinflussbar
scheint. Eine neuere Untersuchung (Byne et al., 2001) zeigt ebenfalls eine Tendenz
zu kleineren INAH-3 bei homosexuellen im Vergleich zu heterosexuellen
Mannern, weist aber gleiche Neuronenzahlen in diesem Kerngebiet nach. Die
sexuelle Orientierung der Verstorbenen ist auch in dieser Untersuchung aufgrund
des retrospektiven Studiendesigns nicht zweifelsfrei erfasst.

Swaab und Hoffman (1990) finden einen vergrofRerten und zellreicheren Nucleus
suprachiasmaticus (SCN) in den Gehirnen homosexueller Manner, die an AIDS
verstorben sind29. Die Grole dieses Kerns weist jedoch keine geschlechtliche
Differenzierung auf, daher kann die so gewonnene Erkenntnis zumindest die
Hypothese, Homosexualitdt beim Mann entspreche einer Feminisierung des
Gehirns, nicht unterstitzen.

7. Zusammenfassung

Das prasentierte Material lasst den Schluss zu, dass sexuelle Orientierung kein
nachwei sbares hormonelles Korrelat hat. Dies gilt sowohl in quantitativer als auch
in funktioneller Hinsicht, wie die Ausfilhrungen zu Hormonspiegeln und Ostro-
genfeedbackeffekt zeigen.

Die ,,Prdgung” des Sexualverhatens durch prénatale hormonelle Einfllsse oder
Stress ist im Tierversuch nicht konsistent nachgewiesen. Ohnehin ist die Validitét
der Tiermodelle fur die menschliche Sexudlitét fraglich, da man weitgehend
reflektorische motorische Aktivitét im Tiermodell mit hochkomplexen Vorgangen
wie Kognition, Emotion und Fantasie als Bestandteilen der menschlichen

29 Zumindest was die Anzahl der Nervenzellen angeht, kann man einen Einfluss der AIDS
Erkrankung nahezu ausschlief?en, da Neurone des Zentralnervensystems der gangigen Lehr-
meinung zufolge nach Abschlufd der Gehirnentwicklung nicht mehr neu gebildet werden.
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Sexualitét nur schwer vergleichen kann. Schon bei Tieren ist die Kontrolle aller
maoglichen Faktoren, die zur Ausbildung eines bestimmten Sexualverhaltens
fuhren konnten, in der Versuchsdurchfiihrung fast unmoglich. Die oft as mensch-
liche Modelle fur die pranatale Hormonhypothese betrachteten endokrinen
Storungen konnen die Entstehung von Homosexualitét im technischen Sinne, also
auf das chromosomale Geschlecht bezogen, gelegentlich nachweisen. Ob diese
Reduktion auf biologische Parameter zweckmal3ig ist, ist fraglich, wenn man sich
die Lebenssituation der Betroffenen vor Augen fuhrt. Die Erkenntnis, mit dem
,faschen* Genital geboren zu sein, Unsicherheit der Eltern und noch viele andere
psychosoziale Implikationen werden in den Untersuchungen als mogliche Ein-
flussfaktoren meist nur unzureichend diskutiert. Sieht man von einer strikt
biologistischen Sichtweise ab, erscheinen die geschilderten endokrinologischen
Erkrankungen als ein denkbar schlechtes Modell fur die Entwicklung sexueller
Orientierung.

Weiterhin |&asst sich feststellen, dass sich ein konsistenter, auf einer grofl3en Zahl
unabhangiger Studien basierender Zusammenhang zwischen hirnmorphol ogischen
Substraten und sexueller Orientierung bisher nicht nachweisen l&sst. Studien, die
Strukturen mit homosexueller Orientierung korrelieren, sind oft mit &hnlichen
methodischen Fehlern behaftet wie solche mit endokrinologischer Fragestellung.
Bis heute gilt das von Freud bereits 1905 geschriebene:

»Die Bisexualitétslehre ist in ihrer rohesten Form von einem Wortfihrer der ménnlichen

Invertierten [d.h. Homosexuellen] angesprochen worden: weibliches Gehirn in mannlichem

Korper. Allein wir kennen die Charaktere eines “weiblichen” Gehirns nicht. Der Ersatz des

psychologischen Problems durch das anatomische ist ebenso mifGig wie unberechtigt.”
(Freud, 1991: 45)

Dem ist nichts hinzuzufgen.
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8. ,Therapieversuche“ an Homosexuellen auf der Grundlage
endokrinologischer und morphologischer Forschung

8.1 Hormonelle ,Therapie“

Schon 1916 fuhrt Eugen Steinach gemeinsam mit dem Urologen Robert Lichten-
stern Experimente an homosexuellen Méannern durch. Diese werden Kkastriert;
Leistenhoden anderer, vermutlich heterosexueller Manner werden ihnen implan-
tiert. Aus den Berichten ihrer Probanden schlief3en die Forscher, die homosexu-
ellen Tendenzen seien verschwunden und eine heterosexuelle Libido habe sich ent-
wickelt (Steinach und Lichtenstern, 1918). Auch Richard Mihsam (1920, 1921)
fuhrt Verpflanzungen von Hoden auf mindestens vier Homosexuelle durch.

Der Chirurg Erwin Kreuter (1922) dagegen Uberpflanzt einem wegen Tuberkulose
kastrierten Heterosexuellen die Hoden eines gesunden homosexuellen Mannes.
Der Homosexuelle erhdlt einen , heterosexuellen® Leistenhoden. Bel beiden
Manner andert sich nichts an der sexuellen Orientierung, sodass Kreuter dieser
Operation ihre Berechtigung abspricht. Mihsam (1926) schlief¥t sich etwas spéter
dieser Ansicht an.

Ausgehend von der Vorstellung einer hormonellen Stérung, haben neben Vaernet
einige weitere Wissenschaftler versucht, Homosexuelle mit Hormonpréparaten zu
Heterosexuellen zu ,konvertieren*. So verabreichen Rosenzwelg und Hoskins
(1941) einem méannlichen Homosexuellen ganze Serien von Hormonen: ver-
schiedene Ostrogene, Gonadotropine, Schilddriisenpraparate und Testosteron. Die
applizierten Substanzen produzieren Nebenwirkungen, die intendierte Haupt-
wirkung indes tritt nicht ein: Es resultiert keine Anderung der sexuellen Orientie-
rung. Weitere Versuche zur ,Behandlung” Homosexueller mit Androgenen fasst
Ricketts (1984) wie folgt zusammen:

»For the most part, as it turns out, attempts to treat homosexuality with hormones were dis-
appointing; far from turning male homosexual s into heterosexuals, administration of androgens
often simply made them more sexually aroused” (Ricketts, 1984: 72).

Zum gleichen Schlul3 kommen auch Banks und Gartrell (1995).

39



Hormonelle und morphologische Grundlagen fur Homosexualitét

8.2 Stereotaktische Operationen

Mindestens zwei Gruppen haben in Deutschland stereotaktische Gehirnoperatio-
nen3 zur ,Behandlung® sexueller Stérungen durchgefihrt. Den ersten Eingriff
dieser Art nimmt Roeder im Jahre 1962 vor. Inspiriert von einem Film Uber die
experimentelle Induktion und Reversion von Hypersexualitét bel Katzen ent-
wickeln Roeder et a. ein stereotaktisches Regime zur Ausschaltung des Nucleus
hypothalamicus ventromedialis (auch Cajalscher Kern).

Die Wahl des auszuschaltenden Gebiets fallt auf den Nucleus ventromedialis in
Anlehnung an Dorner (1969), der dort das Zentrum der weiblichen Erotisierung
ausmacht, welches nach Ansicht der Autoren bel homosexuellen Mannern
dominant ist. Weiterhin verweisen die Autoren auf Versuche von Lisk (1968), der
nachweist, dass die beidseitige Zerstérung des préoptischen Areals bei méannlichen
Ratten zu einer Reduzierung der kopulatorischen Aktivitat fihrt. Die Uberlegung
der Autoren lautet wie folgt:
~AuUf der Basis dieser experimentellen Untersuchungen wurde bei unserem Patienten mit homo-
sexuellen Verhaltensstérungen der Cajalsche Kern allein stereotaktisch ausgeschaltet. In Féllen
mit heterosexuellen Verhaltensstorungen wurden zusétzliche La&sionen in den mediobasalen
Abschnitt der Area praeoptica gesetzt. In einigen Féllen wurde die Lasion auf den hinteren

lateralen Hypothal amus ausgedehnt, um eine Steigerung des Esstriebs zu verhindern.” (Miller
et al., 1974: 82)

Unabhéngig von der ethischen Problematik, die mit psychochirurgischen Eingrif-
fen verbunden ist, muss man Roeder und seinen Mitarbeitern auch aus wissen-
schaftlicher Sicht Vorwtrfe machen. Schon die willkirliche Auswahl von Erkennt-
nissen aus Tierversuchen, mit denen sie ihr Vorgehen begrtinden, ist bedenklich.

Definitiv unwissenschaftlich ist jedoch die Auswahl ihrer Probanden. Statt streng
selektierten Kohorten finden sich unter den bis 1974 operierten 22 M&nnern homo-
und heterosexuelle Pado- und ,, Ephebophile”, Exhibitionisten, , Hypersexuelle®,
ein unter , Pseudohomosexualitdt* leidender Mann und zwe Alkohol- und
M edikamentenabhangige.

30 Bei stereotaktischen Operationen wird tber ein am Kopf befestigtes Gestell ein Instrument in
das Gehirn eingebracht. Durch Einstellung dreidimensionaler Koordinaten am Gestell wird der
Punkt, an dem die Spitze des Instruments zu liegen kommt, vor der Operation definiert. So kann
man, wie im Beispiel der hier geschilderten Operationen, Hirngewebe mit einer Elektrode mehr
oder weniger selektiv zerstoren.
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Eswird kein Inklusionskriterium definiert3?, der Einschluss der Suchtkranken wird
mit dem , Suchtcharakter” der genannten sexuellen Stérungen begriindet. Eine
systematische Untersuchung der Probanden vor und nach der Operation, ins-
besondere eine psychologische Evaluation, erfolgt nicht.

Aus Sicht der Autoren stellen sich die Operationsergebnisse Gberwiegend positiv
dar. Bei zehn der Manner stellen sie ,eine vollstandige Normalisierung und Har-
monisierung des Sexualverhaltens® (Mdller et al., 1974 88f) fest, in vier Fallen die
,VOllige Befreiung vom abnormen Triebdruck mit sich anbahnender Normalisie-
rung des Sexualverhaltens® (aaO.: 89). ,Eine wetgehende Befreiung vom
abnormen Triebdruck® (ebd.) finden die Autoren in vier weiteren Fallen, und bel
nur einem Mann treten nach der Operation erneut ,die alten péderastischen
Vorstellungen* (ebd.) auf. Bei acht der vierzehn von Miuller und seinen Mit-
arbeitern as homosexuell eingestuften Mannern sind , homosexuelle Vorstel-
lungen und Impulse vollstandig verschwunden® (ebd.). Einer der Manner stirbt an
den Folgen der Operation. Insgesamt drangt sich der Verdacht auf, bel den
Méannern habe eher eine allgemeine Reduktion des sexuellen Interesses als eine
Anderung der Triebrichtung stattgefunden, oder, wie einer der Patienten duRert,
»[...] The operative effect absolutely came up to that of castration* (zit. nach Valen-
stein, 1973: 332).

Adler et al. (1972) berichten von schwerwiegenden seelischen und korperlichen
Storungen wie Gedachtnisstérungen, Affektinkontinenz und voribergehender
Polydipsie und Polyphagie bei einem der stereotaktisch operierten Patienten, der
zudem wiederholt strafféllig wird. Dieser Patient wird von den Operateuren
dennoch als erfolgreich therapiert dargestellt.

Gunter Dorner war sich der engen wechsel seitigen Beziehung von Grundlagenfor-
schung und ,, therapeutischer” Nutzung sehr wohl bewusst, denn in der Diskussion
der Ergebnisse der Arbeitsgruppe um Roeder aul3ert er:

31 Auf Anke Ehrhardts Frage nach der Indikation fir die Hypothalamotomie antwortet Miller:
» We have only operated patients, who liked and urged to be liberated from their outstanding pres-
sure of suffering” (Ddrner, 1974: 105). Uber einen der Patienten schreiben die Operateure jedoch,
wenn , er sich nicht operieren lasse, misse er nicht nur 55 Tage des Strafrestes verbiif3en, sondern
anschlief3end wieder in die Hell- und Pflegeanstalt. Dieses ware fur ihn ein so schreckliches
Erlebnis gewesen, dass er sich — selbst mit dem Risiko eines todlichen Ausganges — operieren
lassen mochte” (Roeder und Miiller, 1969: 411). In einem anderen Fall verfugt ein Gericht die
Aufnahme des Patienten zur Operation (a.a.O.: 413). Durch die Teilnahme an einem klinischen
Versuch mit hohem Risiko und ungewissen Erfolgsaussichten konnten sich die Patienten die
Freilassung ,, erkaufen”.
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»We were impressed very much when Roeder and Miller described an inhibition of homosex-
ua behaviour in men following lesions in the ventromedial nucleus since we had published
independently at the same time a similar effect in homosexual male rats after lesionsin just the
same hypothalamic region.” (Doérner, 1974; 105)

Dieckmann und Hassler (1975) berichten Uber stereotaktische Operationen an
sechs Patienten. Sowohl das Operationsverfahren als auch die krude Herleitung
der Zielstrukturen aus Tierversuchen sind mit denen der Arbeitsgruppe um Roeder
vergleichbar. Drei der sechs ménnlichen Patienten werden als padophile Homo-
sexuelle bezeichnet, drei als Hypersexuelle, zwei davon a's gewalttétig, der Dritte
als pyroman und pervers. Alle Patienten sind offensichtlich wegen wiederholter
Delikte zu Gefangnisstrafen von mehr als zehn Jahren verurteilt und werden auf
ihren eigenen Wunsch von einem Gefangnispsychiater Uberwiesen, um ihre soziale
Anpassungsfahigkeit zu verbessern. Da detaillierte Fallbeschreibungen fehlen,
kann man jedoch nicht in allen Fallen von einer Verurteilung wegen Sexualstraf-
taten ausgehen.

In Anlehnung an Mdller et a. (1974) wird bei den homosexuellen Mannern der
basade Anteil des Nucleus hypothalamicus ventromedialis — von Dérner als
»weibliches Sexualzentrum“ bezeichnet — mit dem Ziel zerstort,

»[---] to reverse the tendency towards pedophilic homosexuality to one of heterosexudity [...]"
(Dieckmann und Hassler, 1975: 181).

Weshalb sie diese Struktur auch bel den , hypersexuellen“ Patienten angehen,
tellen die Autoren nicht mit. Véllig unsystematisch werden bei vier von finf Ope-
rationen noch weitere hypothalamische Kerngebiete mit einbezogen. Der Be-
obachtungszeitraum nach der Operation betrégt zwischen sieben Monaten und vier
Jahren. Einer der Patienten berichtet Uber Schwindelattacken in den ersten zwei
postoperativen Wochen. Die Resultate bel den drei behandelten Homosexuellen
bewerten die Autoren als gut im Sinne eines kompletten Verlusts homosexuel ler
Aktivitét. Allerdings besteht die padophile Neigung fort. Insgesamt ndhrt sich auch
bei diesen Patienten der Verdacht, der Operationseffekt &hnele dem einer Kas-
tration, denn tber die Homosexuellen ist zu lesen:

- Their sexual drive is markedly reduced, with the first patient even confessing that he had
become completely impotent 2,5 years after the operation.” (Dieckmann und Hassler, 1975:
183)

Ahnliches gilt fur die , Hypersexuellen: Zwei von ihnen zeigen eine wesentliche
Reduktion ihres Sexualtriebs, der dritte eine maldige Abnahme der Masturbations-
frequenz.
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Von gutem wissenschaftlichem Stil kann auch bei Dieckmann und Hassler nicht
die Rede sein. Weder wird eine Kontrollgruppe ausgewiesen, noch ist ihr Vorgehen
in irgendeiner Weise reproduzierbar. VVon einer unabhéngigen Evaluation des Ver-
fahrens wird nicht berichtet, prazise Fallbeschreibungen fehlen. Zudem ist nicht
auszuschlief3en, dass sich die Patienten mit ihrer Zustimmung zur Operation und
spater mit Aussagen Uber eine ,,Besserung” oder ,,Heilung” eine Strafmilderung
erhofften.

Man muss sich die Logik der genannten stereotaktisch tétigen Operateure noch
einmal vor Augen fuhren: Die Dominanz des weiblichen Sexual zentrums fiihrt bel
Mannern zu Homosexualitét, deren Steigerungsform ist die homosexuelle Pado-
philie. Wie ist es moglich, dass die Dominanz des weiblichen Zentrums bei ihnen
eine ,krankhafte” Entwicklung der Sexualitdt zur Folge hat, bei Frauen dagegen
Grundbedingung zur Entwicklung einer ,,normalen® Heterosexualitét ist?




V Genetische Grundlagen fur Homosexualitat

Im Allgemeinen wird die genetische Sexualforschung der Verhaltensgenetik zuge-
ordnet. In diesem Kapitel wird, stellvertretend fur die drei Kategorien Zwillings-,
Familien- und molekul argenetische Studien jeweils eine Arbeit ausfuhrlich disku-
tiert, um typische Probleme exemplarisch aufzuzeigen.

1. Ziele verhaltensgenetischer Studien

In der Erforschung genetischer Grundlagen fur bestimmte Merkmale lassen sich
vier wesentliche Typen von Studien unterscheiden: Zwillingsstudien, Adoptions-
studien, Familienstudien und molekulargenetische Studien. Anlass zur Vermutung
einer genetischen Grundlage gibt oft die Beobachtung, dass ein bestimmtes Merk-
mal eine familidre Haufung aufweist. Die blof3e Feststellung, dass Mitglieder einer
Familie eine gegeniber der Normalbevtlkerung erhdhte Haufigkeit fur ein
Merkmal aufweisen, lasst jedoch nicht zwischen genetischen oder umwelt-
bedingten Einfllssen unterscheiden, wenn man davon ausgeht, dass Familienmit-
glieder zumindest teilweise gemeinsamen Umwelteinfllissen ausgesetzt sind. Ein
methodischer Ansatz zur Unterscheidung zwischen gemeinsamen und
individuellen Umwelteinfliissen und einer genetischen Komponente, die einen
Beitrag zur Merkmalsausprégung leisten, sind Zwillings- und Adoptionsstudien.
Eine Vorstellung von der Art des Erbganges kénnen Familienstudien anhand von
Stammbaumen, in denen Merkmalstréger verzeichnet werden, vermitteln.

Mit hoher Sicherheit lasst sich die genetische Grundlage eines Phanomens
allerdings nur mit molekulargenetischen Studien erschlief3en. Erst wenn die exakte
Position eines Gens, seine Allele (verschiedene Auspragungsformen), die Proteine,
fur die das Gen kodiert und die Funktion dieser Proteine bekannt sind, kann man
mit gewisser Sicherheit davon sprechen, eine bestimmte Auspragung dieses Gens
sei fur einen Effekt verantwortlich.

Tatséchlich ist die Annahme eines linearen Zusammenhangs zwischen Gen und
Merkmal eine Simplifikation, die, falls Gberhaupt, nur fir nach Mendelschen
Regeln vererbte Merkmale zutrifft. Einen solchen Modus kann man fir sexuelle
Orientierung sicherlich ausschlief3en. Gene beeinflussen sich gegenseitig, es gibt
Merkmale, die von mehreren Genen gemeinsam bestimmt werden, zudem koénnen
Umwelteinflisse auf die Aktivitat von Genen zurtckwirken. Solche Phénomene
lassen sich mathematisch beschreiben (McGuire, 1995). Ihr systematischer Nach-
wels indes scheint bei komplexen Merkmalen aufgrund des nétigen Aufwandes
kaum praktikabel.
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2. Zwillingsstudien

Monozygote (eineiige) Zwillinge entstehen aus einer einzigen befruchteten Eizelle
und besitzen daher primédr eine identische genetische Ausstattung32. Dizygote
(zweieiige) Zwillinge entstehen aus zwei verschiedenen befruchteten Eizellen.
Sind also monozygote Zwillinge anndhernd genetisch identisch, besitzen dizygote
zu etwa 50% identische Erbinformation, also nicht mehr als Vollgeschwister sepa-
rater Schwangerschaften. Insbesondere vom Vergleich zwischen mono- und
dizygoten Zwillingen und Vollgeschwistern erhoffte man sich Aussagen tber einen
genetischen gegenlber einem Umweltanteil bei der Ausbildung eines komplexen
Merkmals.

In der Regel setzen Zwillingsstudien voraus, dass monozygote Zwillinge 100%
ihrer genetischen Information teilen, dizygote Zwillinge sowie Vollgeschwister
50% und Adoptivgeschwister lediglich im Zufallsbereich. Diese Relationen treffen
alerdings, wie McGuire (1995) schreibt, nur fUr additive genetische Information
zu und lassen komplexere Phanomene, wie nichtlineare Gen-Gen- oder Gen-
Umweltinteraktionen auf3er Acht33. Im Falle der sexuellen Orientierung l&sst sich
keineswegs sicher von einem Merkmal ausgehen, dessen Variabilitét man alleine
durch additive genetische Effekte erkléren kdnnte. Indem Wissenschaftler nicht-
additive genetische Effekte ignorieren, tberschdtzen sie moglicherweise den Ein-
fluss additiver Effekte. Im Extremfall kann so der ,,Nachweis‘ additiver Effekte
gelingen, obwohl sie nicht existieren.

Weiterhin wird haufig vorausgesetzt, sowohl monozygote als auch dizygote Zwil-
lingspaare seien weitgehend identischen Umwelteinfllssen ausgesetzt. Dennoch
vorhandene Unterschiede zwischen monozygoten Zwillingen werden in der Regel
auf individuelle Umwelteinflisse zurtickgefihrt. Man muss kritisch anmerken,
dass ein Studiendesign, welches individuelle Umwelteinfllisse nicht systematisch
erfasst, nur sehr begrenzte Aussagen Uber einen genetischen Beitrag zur Variabili-
tét eines Merkmals erlaubt, wenn man diesen genetischen Anteil noch nicht einmal

32 \Vom Moment der ersten Zellteilung an ist jedoch jede Zelle des heranwachsenden Organismus
Umwelteinflissen ausgesetzt, die zu Mutationen fuhren konnen. Auch verléuft die mit der Zell-
teilung verbundene Replikation der DNA nicht immer fehlerfrei. Auch monozygote Zwillinge sind
somit nur anndhernd identisch im genetischen Sinne.

33 Als Beispiel fur additive genetische Information nennt McGuire e€ine hypothetische Menge von
Genen, die die Milchleistung einer Kuh regulieren. So kénnte jedes dieser Gene mit einem ent-
sprechenden Allel die Milchleistung um eine bestimmte Menge erhthen. Beispiele fur Nichtline-
aritét sind Dominanz und Rezessivitét: Im ersten Fall kann durch das Vorhandensein eines Gens ein
anderes irrelevant werden, im zweiten Fall kommt das Merkmal nur zustande, wenn zwei Gene
gleichzeitig eine bestimmte Auspragung zeigen.
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kennt34. Kinder gestalten die Umwelteinfliisse mit, die auf sie einwirken. Je mehr
sich Geschwister gleichen, desto dhnlicher sind somit auch die Umwelteinflisse,
die auf sie einwirken. Ein hypothetisches Merkmal, dessen Auspragung alleinevon
Umwelteinfliissen abhéngig wére, konnte auf diesem Weg einen bedeutenden
genetischen Faktor vortauschen, wenn man es an Zwillingen untersuchte. Noch
nicht einmal die Untersuchung getrennt aufgewachsener monozygoter Zwillinge
bietet so eine Garantie der Unterscheidung von genetischen und umwel tbedingten
Faktoren. Eine Ubersicht tiber Zwillingsstudien bietet Tabelle 3.

2.1 Weibliche Zwillingsstudien

Insgesamt beschéftigen sich, @nlich wie auf endokrinologischem Gebiet, nur
wenige Arbeiten mit genetischen Grundlagen welblicher Sexualitét. Die Mehrzahl
der publizierten Zwillingsstudien mit weiblichen Homosexuellen haben eher epi-
sodischen a's empirischen Wert. So beschreiben Pardes et a. (1967) zwei mono-
zygote Zwillingsschwestern, die beide homosexuell sind. Auch Perkins (1973)
untersucht ein fur das ,Merkmal® Homosexualitét konkordantes monozygotes
Zwillingspaar.

Getrennt aufgewachsene monozygote Zwillingspaare beschreiben Eckert et al.
(1986); drei weibliche Zwillingspaare sind diskordant fur Homosexualitét, von den
Schwestern des vierten Paaresist eine homo-, die andere bisexuell. Auch King und
McDonald (1992) befragen neben 38 mannlichen acht weibliche Zwillinge. Fur
Frauen und Manner gemeinsam ergibt sich kein signifikanter Unterschied der
Konkordanz fir Homo- oder Bisexualitdt zwischen mono- und dizygoten Zwillin-
gen. Die entsprechenden Daten werden allerdings nicht nach Geschlecht getrennt
ausgewiesen.

Bailey et al. (1993) untersuchen 147 homo- und bisexuelle Frauen, von denen 115
weibliche Zwillingsschwestern und 32 Adoptivschwestern aufweisen. Die sexuelle
Orientierung und nach Auffassung der Autoren damit assoziierte Merkmale wie
geschlechtsrollentypisches Verhalten der Frauen wird in einem Interview erfasst,
ihre Schwestern erhalten einen Fragebogen, der Fragen zur sexuellen Orientierung
in einen Katalog von mehr als 100 Fragen eingebettet enthalt. Weiterhin sollen die

34 In mathematischen Pfadanalysen sind die as ,individuelle Umwelteinfliisse® bezeichneten
Werte Parameter, die auch Messfehler und Streuung beinhalten. Bei der Erprobung verschiedener
Modelle darf man sie daher nicht gleich null setzen. So halten sie als , el astische Grofe" her, um
die Schéazung anderer Parameter zu erleichtern. Moglicherweise sind jedoch gerade die
individuellen Umwelteinfliisse die interessantesten Faktoren bei der Entwicklung der sexuellen
Orientierung.
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Indexprobandinnen die sexuelle Orientierung ihrer Schwestern einschédtzen und
angeben, fur wie sicher sie diese Einschétzung halten. Monozygote Zwillings-
schwestern der Indexprobandinnen haben dabei mit 48% eine signifikant hohere
Rate von Homosexuadlitét als dizygote Zwillingsschwestern (16%) und Adoptiv-
schwestern (6%). Dizygote Zwillingsschwestern und Adoptivschwestern unter-
scheiden sich auf dieser Datenbasis nicht signifikant, dies spricht fir einen reinen
Umweltfaktor, wenn die Adoptivschwestern biologisch nicht verwandt sind3s.

Ausgehend von verschiedenen Annahmen wird in einer weiteren Analyse die
Heritabilitét h? der sexuellen Orientierung auf Werte zwischen 0,27 und 0,76
geschétzt3s, Aus diesen Resultaten schlief3en die Autoren:

»|---] we found evidence that female sexual orientation is at least somewhat heritable [...]"
(Bailey et al., 1993: 221)

Im Gegensatz zum suggestiven Titel ,Heritable factors influence sexual orienta-
tion in women" ist diese Schlussfolgerung eher vorsichtig formuliert. Die Studie
weist einige der fur Zwillingsstudien zur Untersuchung von Sexualitét typischen
Mangel auf:

1. Rekrutierung der Indexprobandinnen. In verschiedenen Stadten der
USA wurden Anzeigen, die gezielt homo- oder bisexuelle Frauen mit
Zwillings- oder Adoptivschwestern ansprechen, in Zeitschriften mit lesbi-
scher Zielgruppe positioniert. Eine Zufallsstichprobe aus der Gesamtheit
lesbischer oder bisexueller Frauen mit Zwillingsgeschwistern oder Adop-
tivschwestern ist so von vornherein ausgeschlossen, da die Grundgesamt-
heit im Wesentlichen den Leserinnen dieser Magazine entspricht. Eine
Selbstselektion wird moglicherweise durch den Satz ,,We hope you will
call regardless of the sexua orientation of your twin or adoptive sister”
(Bailey et al., 1993: 218) provoziert, daer einenimpliziten Hinweis auf die
Fragestellung der Studie enthdlt.

Ein grundsétzliches Problem bel der Rekrutierung von Zwillingen ist der
auch in der Arbeit von Bailey und Mitarbeitern auftretende hohere Anteil
an monozygoten gegentber dizygoten Zwillinge, ein Phanomen, das als
»Zweidrittelregel“ bezeichnet wird. Im Regelfall sind in der Bevdlkerung

35 Allerdings wurden beispielsweise im Jahr 2002 in Deutschland 62% der Adoptierten von Ver-
wandten oder Stiefeltern adoptiert (Statistisches Bundesamt, 2003).

36 Details und eine Erklarung dieser Werte folgen.
a7
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dagegen dizygote Zwillinge in der Uberzahl, somit sind monozygote Zwil-
linge in der Studie von Bailey et al. hdchstwahrscheinlich Uberreprésen-
tiert. Lykken et al. (1987) zeigen am Beispiel einer anthropometrischen
Zwillingsstudie, in der die Varianzen der untersuchten Merkmale bel
dizygoten Zwillingen durchgédngig kleiner sind als die der monozygoten
Zwillinge, wie die Selbstsel ektion von Zwillingspaaren zur Unterschatzung
einer genetischen Komponente fiinren konnte. Unter der Annahme, Ahn-
lichkeit im Bezug auf die sexuelle Orientierung sei in der Studie von Bailey
et a. (1993) ein Kriterium der Selbstselektion vor alem bei dizygoten
Zwillingen, wére die Teilnahmewahrscheinlichkeit fir dizygote Zwillinge,
die konkordant fur Homosexualité sind, hoher as fur solche, deren
sexuelle Orientierung sich mal3geblich unterscheidet. Im von Bailey und
seinen Mitarbeitern gewahlten Rechenmodell fihrt diese Selektion zu einer
Unterbewertung des genetischen Anteils.

Weiterhin ist denkbar, dass sich monozygote Zwillinge eher zur Teilnahme
an der Studie bereit erkléren, wenn die Zwillingsschwester auch homo-
sexuell ist, was wiederum zur Uberschdtzung des genetischen Anteils
fuhren wirde. Fir diese Art der Selbstselektion der Probandinnen gibt es
keine Korrektur, ist aber die untersuchte Stichprobe nicht zufalig, so lasst
diese keine Aussage Uber die Grundgesamtheit zu.

. Verwandtschaftsver héltnis. Die Arbeit von Bailey et a. (1993) vertraut
bei der Untersuchung der Zygositéat auf Fragebdgen, mit denen die
Zygositét auf Grund von Kriterien wie Ahnlichkeit oder Verwechslung der
Zwillinge durch Dritte gepruft werden soll. Wie McGuire (1995) schreibt,
stammt diese Methode aus den 1960er Jahren, als der Nachweis der
Zygositdt noch auf dem Vergleich von Eigenschaften der Zwillinge
beruhte. Mit Hilfe technischer Methoden wie der Untersuchung von Blut-
gruppenei genschaften und anthropometrischer M essungen kann man schon
seit Ende der 1970er Jahre die Wahrscheinlichkeit, dizygote Zwillinge
falschlicherweise als monozygot einzustufen, auf unter 0,02% senken
(Lykken, 1978), allerdings erfordern sie die Verfugbarkeit beider
Geschwister und sind relativ aufwandig. Auch zuverlassige molekular-
genetische Verfahren sind seit Anfang der 1990er Jahre verflgbar. Als
Genauigkeit fur die von ihnen verwandte Fragebogenmethode geben
Bailey et al. (1993: 219) Werte von 90 bis 95% an. Selbst wenn die Autoren
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durch eine Reliabilitatsprifung an ihrer Stichprobe einen Wert von 95%
bestétigen konnten, wére eine Irrtumswahrscheinlichkeit von 5% in einer
Studie, die in so hohem Mal3e von der Verlassichkeit der Zygositéats-
diagnose abhangt, inakzeptabel hoch.

. Erfassung der sexuellen Orientierung. Die Indexprobandinnen werden
in einem Interview ersucht, sich selbst als homo- oder bisexuell einzustu-
fen. Weiterhin erfolgt eine Einstufung auf Kinsey-Skalen fir sexuelle Fan-
tasie und sexuelles Verhalten im Erwachsenenalter, die Rangzahlen werden
zu einem Mittelwert kombiniert. Die Spannweite der so kombinierten
Kinsey-Zahlen von eins bis sechs und der Durchschnitt aller Indexpro-
bandinnen von 4,8 bei einer Standardabwei chung von 1,2 sprechen fiir eine
heterogene Gruppe. Dennoch werden samtliche Indexprobandinnen in den
mei sten durchgefiihrten Analysen als homosexuell bezeichnet. Die sexuelle
Orientierung der Schwestern wird auf zwei verschiedenen Wegen erfasst.
122 Verwandte geben auf Fragebdgen selbst Auskunft. Fur die 30 Schwes-
tern, deren eigene Angaben fehlen, wird die Einstufung der Indexpro-
bandinnen nach den Kategorien hetero-, homo- oder bisexuell Uber-
nommen, wenn sie Uber die sexuelle Orientierung ihrer Verwandten
mindestens nahezu sicher (,virtually certain®) sind. Begrindet wird dieses
Vorgehen mit dem hohen MaR an Ubereinstimmung bei Probandinnen, fir
die sowohl eine Auskunft der Schwester als auch eine eigene Einschéatzung
der sexuellen Orientierung vorliegen. Es ist allerdings fraglich, ob diese
Genauigkeit auch fur die 30 Schwestern ohne eigene Einschétzung zutrifft.
Auch hier werden die bisexuellen Frauen der homosexuellen Gruppe
zugeschlagen.

In einer restriktiveren Konkordanzanalyse werden nur Schwestern einbe-
zogen, fur die eine eigene Einschdtzung der sexuellen Orientierung ver-
flgbar ist, aulRerdem werden ausschliefdlich homosexuelle Individuen
gezahlt. Es zeigt sich ein Absinken der Konkordanzrate fir Homosexualitét
bei monozygoten Zwillingen auf 40%, bei dizygoten auf 12% und bei
Adoptivschwestern auf 0%. Der Unterschied zwischen monozygoten und
dizygoten Zwillingen bleibt signifikant.

. Genetische Modelle. Im Gegensatz zur Forschung an Pflanzen oder Tieren
ist die Untersuchung von maoglicherweise erblichen Merkmalen beim
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Menschen mit grof3en Schwierigkeiten verbunden. Unter Laborbedingung-
en lassen sich verschiedene genetische Hypothesen durch Versuche an
Organismen mit bekanntem Genotyp untersuchen, indem man in vielen
Generationen die unter der Modellvorstellung erwartete mit der tatsachlich
beobachteten Verteilung eines Phanotyps vergleicht. Voraussetzung fir
zuverldssige Aussagen sind alerdings eine Mindeststichprobengréfie und
eine Anzahl von Generationen, die sich nach der Komplexité des
genetischen Modells richten. Weiterhin muss der Phénotyp, aso die
Merkmalsausprdgung, zweifelsfrel bestimmbar sein. Wird ein Merkmal
von mehreren Genen bestimmt, kann man den Einfluss dieser Gene durch
hochstrukturierte Zuchtversuche ermitteln3’.

Ein solches Vorgehen ist beim Menschen nicht moglich. Geht man
davon aus, sexuelle Orientierung sei ein quantitatives Merkmal, so erlaubt
der von Bailey et al. (1993) gewéhlte Ansatz lediglich eine Voraussage zur
Heritabilitét. Der Wert der ,,engen Heritabilitét”, fur den die Autoren Schét-
zungen anstellen, ist nichts anderes al's eine mathematische Beschreibung
des Verhdltnisses zwischen der additiven genetischen Varianz und der
phénotypischen Varianz eines Merkmales, somit wird also nicht das
Merkmal selbst, sondern die Breite seiner Verteilung in der jeweiligen
Stichprobe untersucht. Bailey et al. (1993) nutzen ein mathematisches Ver-
fahren, das man as Pfadanalyse bezeichnet, zur Schatzung von drei
Parametern: der Heritabilitdt h2, gemeinsamen Umwelteinfliissen €2 und
individuellen Umwelteinfllissen c2.

Uber eine Reihe von Modellrechnungen hinweg bleibt die Heritabi-
litdt im Wesentlichen stabil, wahrend die Umwelteinfllsse relativ grofen
Schwankungen unterliegen. Als vorgegebene Parameter gehen B, und P, in
die Schéatzungen ein, wobel B, die Inzidenz von Homosexualitét in der
weiblichen Bevolkerung angibt und P, der Moglichkeit Rechnung trégt,
dass eine Indexprobandin mit hoherer Wahrscheinlichkeit eine homo-
sexuelle Verwandte as solche bezeichnet, wenn sie selbst auch homo-
sexuell ist. In der restriktivsten Modellrechnung von Bailey et al. (1993),

37 Waren beispielsweise nur zwei Gene mit jeweils zwei Allelen an der Auspragung eines
Merkmals beteiligt, so kdnnte man Linien von Organismen zlichten, die alle moglichen Kom-
binationen von Allelen der fraglichen Gene aufweisen. Man konnte dann nicht nur den Anteil
eines einzelnen Gens erforschen, sondern auch, wie sie sich gegenseitig beeinflussen.
Mathematisch wéachst die Grof3e der erforderlichen Stichproben exponentiell mit der Anzahl der
Gene, die ein Merkmal beeinflussen.
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die von einer Rate von 10% homosexuellen Frauen in der Bevolkerungss
ausgeht und P, auf 3,0 schétzt39, ergibt sich fur die Heritabilitét ein Schétz-
wert von 0,27. Weitere Vorannahmen des Strukturmodells sind, dass
Umwelteinfliisse und genetische Faktoren sich nicht gegenseitig beein-
flussen und dass es keine Interaktion zwischen Genen gibt, diese aso rein
additiv zu einem Merkmal beitragen. Bei einem komplexen Merkmal wie
sexueller Orientierung erscheinen diese Bedingungen wenig realistisch
(McGuire, 1995). Ebenso fragwiirdig ist die Annahme, dass auf Zwillings-
partner identische Umwelteinfliisse einwirken. Wére es beispielsweise, wie
Heath et al. (1989) spekulieren, , dass passive Umwelteinfllisse von den
Zwillingspaaren mitgestaltet werden, so kénnte die in der Regel grof3ere
Ahnlichkeit von monozygoten Zwillingen die Schétzung der Heritabilitat
aufbléhen. Entscheidend aber ist die Nichtzufalligkeit der Stichprobe.

Unter dem grob simplifizierenden genetischen Modell von Bailey et
al. (1993) liest sich eine Heritabilitét von 0,27 wie folgt: 27% der
Merkmalsvarianz (nicht des Merkmals selbst) der untersuchten Stichprobe
kénnen im mathematischen Sinne durch additive genetische Faktoren
erklart werden. Die Leistung von Computerprogrammen zur Behandlung
von Strukturmodellen wie dem von Bailey und seinen Mitarbeitern einge-
setzten MX liegt darin, Parameter so zu schétzen, dass sie die Beobach-
tungen im Rahmen des vorgegebenen genetischen Modells erklaren
konnen. Optimal , passende” Parameter lassen keinen Schluss auf die
Richtigkeit des Strukturmodells zu. Eine Pfadanalyse kann Parameter
schétzen, die die Beobachtungsdaten perfekt erklaren, auch wenn die zu
Grunde liegende Modellvorstellung grundlegend falsch ist (Heath et al.,
1989). Zudem bewegen sich die Schatzungen zur Merkmalsvarianz stets
innerhalb der Homosexualitéatsdefinition der Autoren, die die Aussagekraft
der Schéatzungen letztendlich limitiert.

38 Bezieht man, wie Bailey et al. (1993) dies tun, auch samtliche bisexuelle Frauen in der
Bevdlkerung mit ein, ist dieser Wert vermutlich noch eine grobe Unterschétzung.

39 Die Wahrscheinlichkeit, eine homosexuelle Verwandte auch al's leshisch zu , kennen*, wére so
bei einer homosexuellen Probandin dreimal so hoch wie bei einer heterosexuel len.
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Von der zweifelhaften Konstruktion eines Begriffs der weiblichen Homosexualitét
Uber die nicht zufallige Stichprobennahme bis hin zu einer Methode, die lediglich
mathemati sche Zusammenhange herstellt, verliert die Untersuchung von Bailey et
al. (1993) mit jedem methodischen Schritt an Glaubwirdigkeit. Offensichtlich sind
sich die Autoren ihrer Sache auch selbst nicht ganz sicher, wenn sie schreiben:

»Our results should be considered the first word on this subject, rather than the last. We hope
this study will inspire further, more definitive studies in this area" (Bailey et al., 1993: 222).

Bel naherer Betrachtung gelingt es keiner der vorgestellten Studien, einen bedeu-
tenden genetischen Einfluss auf die Entwicklung weiblicher Homosexualitét nach-
zuweisen. Entweder werden nur monozygote Zwillinge untersucht, oder der Ver-
gleich verschiedener Geschwisterkonstellationen ergibt widersprichliche
Ergebnisse. Die einzige Arbeit, die prinzipiell in der Lage ist, gemeinsam erlebte
Umwelteinflisse in Kindheit und Pubertét auszuschlief3en, indem sie getrennt auf-
gewachsene Zwillinge untersucht, zeigt Diskordanz in drei von vier monozygoten
Paaren (Eckert et al., 1986). Allerdings erlaubt die kleine Zahl der Probandinnen
keine Uberzeugende A ussage.

2.2 Méannliche Zwillingsstudien

Die im vorhergehenden Abschnitt vorgestellte Studie von Bailey et al. (1993) geht
auf elne zuvor veroffentlichte zurlick, die genetische Ursachen mannlicher Homo-
sexualitdt untersucht (Bailey und Pillard, 1991). Abgesehen von der Einleitung
finden sich in dieser Arbeit im Wesentlichen weibliche Bezeichnungen durch
mannliche ersetzt, die Rekrutierung der Probanden und die Analyse der Daten sind
weit gehend mit den entsprechenden Verfahren in Bailey et al. (1993) identisch.
Die Schatzungen fir die Heritabilitdt h2, mit Hilfe des beschriebenen
Strukturmodells ermittelt, bewegen sich zwischen 0,31 und 0,74; es gelten die
gleichen Vorannahmen wie in der Studie zur weiblichen Homosexualitat. Ein
bemerkenswerter Befund ist auch hier, dass sich der Anteil homosexueller
dizygoter Zwillinge (11 von 46) nicht signifikant von der entsprechenden Rate
unter den Adoptivbridern (6 von 31) unterscheidet, wenn man nur Probanden ein-
bezieht, fir die eine eigene Auskunft Uber ihre sexuelle Orientierung vorliegt.
Zudem ist die Rate homosexueller Briider mit 13 von 142 signifikant niedriger als
die der dizygoten Zwillingsbrider, obwohl beide Gruppen anndhernd gleiche
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Raten aufweisen missten, da sie im gleichen Umfang genetische Information
teilen. Dieses Muster spricht klar gegen ein simples genetisches Modell.

Jewells funf monozygote und dizygote homosexuelle Zwillinge, allesamt Hé&ft-
linge in deutschen Gefangnissen, untersucht Habel (1950). Unter den mono-
zygoten Zwillingsbridern finden sich drei Homosexuelle, unter den dizygoten
keine.

Weitere Fallbeschreibungen mannlicher Zwillingspaare finden sich in mindestens
funf Publikationen: Rainer et a., 1960; Parker, 1960; Klintworth, 1962; Zuger,
1976; McConaghy und Blaszczynski, 1980. Alle sieben untersuchten mono-
zygoten Zwillingspaare werden als diskordant fur Homosexualitét beschrieben,
das gleiche gilt fir das von Dank (1971) untersuchte dizygote Zwillingspaar.
Heston und Shields (1968) berichten Uber drei monozygote Briderpaare, von
denen zwel Paare konkordant fur Homosexualitét sind. Beide Briider des dritten
Paares sind heterosexuell.

Im Rahmen einer Studie mit getrennt aufgewachsenen Zwillingen befragen
Bouchard et al. (1981) insgesamt 55 Zwillingspaare. Uber sechs monozygote
Zwillingspaare, zwel mannliche und vier weibliche, wird in einer separaten Ver-
offentlichung berichtet (Eckert et al., 1986). Eines der méannlichen Zwillingspaare
ist konkordant, das andere diskordant fir Homosexualitét. Sdmtliche vier Paare
monozygoter weiblicher Zwillinge sind diskordant fir Homosexualitét. Die
Zusammenfassung der Autoren lautet:

»[.-.] the concordance rate for sexual orientation among MZ pairs is consistently above that of
DZ pairs, and despite all problems of ascertainment and diagnosis, it is hard to deny genetic
factors an aetiological role.” (Eckert et al., 1986: 424)

Aus ihrem eigenen Material geht diese Schlussfolgerung allerdings nicht hervor,
da keine der dizygoten Zwillinge unter den 16 Paaren der ersten Studie (Bouchard
et al., 1981) homosexuell sind. Aufgrund der geringen Fallzahl hat auch diese
Studie nur episodischen Wert.

Unter den Studien mit gréferen Stichproben sind sicherlich die von Kallmann
(19523, 1952b) publizierten die eindrucksvollsten. Anhand von insgesamt 85
mannlichen Zwillingen, von denen er viele in Strafanstalten oder psychiatrischen
Einrichtungen rekrutiert, findet er eine Konkordanzrate von 100% unter mono-
zygoten Zwillingen. Diese Konkordanzrate bezeichnet er alerdings selbst spéter
als statistisches Artefakt (Kallman, 1960).
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Autoren Subjekte Konkordanz
Pardes et al. (1967) [ein Paar MZ Frauen 100%
Perkins (1973) ein Paar MZ Frauen 100%
Eckert et al. (1986) (4 Paare MZ Frauen 0-25%
2 Paare MZ Manner 50%
King und McDonald |20 Paare MZ 10%
(1992)
25 Paare DZ 8%
Kallman (1952) 37 Paare MZ Ménner 100%
26 Paare DZ Manner 12%
Bailey et al. (1993) (58 Paare MZ Frauen 40%
26 Paare DZ Frauen 12%
22 Paare 0%
Adoptivschwestern
Bailey et al. (1991) [50 Paare MZ Manner 50%
43 Paare DZ Manner 24%
46 Paare Adoptivbriider 19%
Habel (1950) 5 Paare MZ Méanner 60%
5 Paare DZ Ménner 0%
Rainer et al. (1960) |1 Paar MZ Frauen 0%
1 Paar MZ Manner 0%
Parker (1960) 3 Paare MZ Manner 0%
Klintworth (1962) 1 Paar MZ Manner 0%
Zuger (1976) 1 Paar MZ Manner 0%
McConaghy und 1 Paar MZ Manner 0%
Blaszczynski (1980)
Dank (1971) 1 Paar DZ Manner 100%
Heston und Shields |2 Paare MZ Manner 100%
(1968)
Buhrich et al. (1991) |95 Paare MZ Manner' 29%
63 Paare DZ Manner' 0%

Tabelle 3: Zwillingsstudien, Konkordanzraten fir Homosexualitdt nach
Definition der Autoren. MZ: monozygote Zwillinge; DZ: dizygote
Zwillinge; T: eigene Analyse; nur sieben Paare MZ und ein Paar DZ weisen
mindestens einen homosexuellen Bruder auf.
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Buhrich et al. (1991) kontaktieren 303 mannliche Paare aus einem australischen
Zwillingsregister. 419 Probanden, die auf die Anschreiben reagieren, lassen sich zu
161 kompletten Paaren kombinieren. Abgesehen von anderen Problemen wie der
Diagnose der Zygositét tber Fragebdgen und der grof3en Altersspanne der Proban-
den zeigt eine Nachanalyse der Rohdaten (McGuire, 1995: 138), dass sich die
Konkordanzraten von monozygoten und dizygoten Zwillingspaaren nicht signifi-
kant unterscheiden. Weiterhin wird eine Reihe von Pfadanalysen durchgefiihrt. Als
Ausgangsparameter dienen neben der sexuellen Orientierung in Kindheit und Er-
wachsenenalter noch zahlreiche andere Eigenschaften wie ,, geschlechtsrollenunty-
pisches* Verhalten oder die geschlechtliche Identitét, die Buhrich und seine Mit-
arbeiter in einem Zusammenhang mit mannlicher Homosexualitét sehen. Die
Anayse dieser mit Fragebogen ermittelten Daten ist jedoch von vornherein
fragwirdig, dadie Umwandlung der Rohdaten in Ordinalzahlen nach Belieben der
Autoren erfolgt, um fir jede Kategorie einige Falle aufzuweisen. Zwar ergibt das
Testen mehrerer Modelle unter Kombination verschiedener Parameter, dass sich
die Beobachtungsdaten am besten durch eine additive genetische Komponente
erklaren lassen, die Aussagekraft der strukturellen Analyse ist jedoch in hohem
Mal3e von schwer Uberprifbaren Vorbedingungen und dem implizierten geneti-
schen Modell abhéngig und sagt nichts Uber dessen Validitét aus.

Auch die bereits erwdhnte Arbeit von King und McDonald (1992) zeigt keine sig-
nifikant unterschiedlichen Konkordanzraten fir mono- bzw. dizygote Zwillings-
paare, alerdings lassen die prasentierten Daten keine geschlechtliche Unter-
scheidung zu. Auch aufgrund anderer Probleme wie der kleinen Fallzahl, der
indirekten Einschdtzung der sexuellen Orientierung der Geschwister und der
Zygositatsdiagnose per Fragebogen ist die Aussage dieser Studie schwach.

3. Familienstudien

Familienstudien befassen sich im Wesentlichen mit der Analyse von Stamm-
baumen. In diesen werden Merkmal stréger markiert. Das sich so ergebende Muster
und weitere Eigenschaften wie z.B. das Geschlecht der Merkmalstréager konnen in
vielen Fallen Aufschluss Uber den Erbgang des Merkmals geben. Die genetische
Grundlage vieler Erkrankungen mit einfachen Mendel schen Erbgangen konnte mit
dieser Methode erforscht werden, da solche Erbgange oft schon in relativ kleinen
Stammbaumen mit wenigen Generationen ein charakteristisches Muster erzeugen.
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Soll alerdings der Erbgang eines komplexen Merkmals untersucht werden, das
sich ,,quantitativ* darstellt, moglicherweise von mehreren Genen beeinflusst wird
und zudem noch Produkt einer Interaktion zwischen Genen und Umwelt ist, stof3en
Familienstudien bei héheren Organismen rasch an ihre Grenzen. Mit zunehmender
Komplexitdt steigen die Anspriiche an die Anzahl von Generationen und
Individuen pro Generation, um zu statistisch aussagekréftigen Resultaten zu
kommen. Dariliber hinaus kdnnen komplexe Merkmale einen Erbgang imitieren,
obwohl sie Uberwiegend Folge von nichterblichen Spontanmutationen oder
Umwelteinfliissen sind.

Zur definitiven Aufklérung der genetischen Grundlage komplexer Merkmale eig-
nen sich Familienstudien nicht. Durch systematische Analyse von Stammbaumen
erlauben sie allerdings Spekulationen tber den Erbgang, was wiederum eine Se-
lektion bestimmter Familien fir molekulargenetische Verfahren ermdglicht. Auch
die zu grof3er Popularitét gelangte Studie von Hamer et al. (1993) bedient sich in
einem ersten Schritt einer Stammbaumanalyse zur Bildung einer Hypothese tber
den Vererbungsmodus mannlicher Homosexualitét. Dazu geben 76 homosexuelle
Manner Auskunft Uber die sexuelle Orientierung ihrer mannlichen Verwandten.
Die mdglichen Antworten sind ,, definitiv als homosexuel | bekannt” (Kinsey 5 oder
6) oder ,nicht definitiv als homosexuell (hetero-/bisexuell oder ungewiss) be-
kannt“. Die Haufigkeiten fir Homosexualitét werden, nach Verwandtschaftsgrad
geordnet, mit einer Inzidenz mannlicher Homosexualitét in der Gesamt-
bevdlkerung, die die Autoren mit 2% angeben, verglichen?o, Dabel ergibt sich mit
13,5% fur Bruder der homosexuellen Indexprobanden eine signifikant héhere
Wahrscheinlichkeit, homosexuell zu sein, als fur Manner der Vergleichspopulation
aus einer anderen Studie (Pattatucci und Hamer, 1995).

Ebenfalls signifikant erhdht ist mit 7,7% die Rate fir S6hne einer Tante mutter-
licherseits. Ausgehend von der Hypothese einer Vererbung des Merkmals durch
die Mutter, wird in einer weiteren Stichprobe 38 homosexueller Manner4! bei ihren
mutterlichen Onkeln (10,3%) und Cousins, d.h. Séhnen einer mutterlichen Tante

40 Diese Zahl stammt vermutlich aus dem Material der zwei Jahre spéter verdffentlichten Studie
von Pattatucci und Hamer (1995). Fir das auch in Hamer et a. (1993) angewandte Homo-
sexualitatskriterium finden sich unter den Verwandten der heterosexuellen Indexprobanden 1,8%
homosexuelle Manner. Esist interessant, dass Hamer und seine Mitarbeiter ihren Vergleichswert
aus einer anderen Studie Ubernehmen, obwohl sie schreiben: ,[...] it is prudent to establish back-
ground rates independently for each new protocol and group of subjects under study.” (Pattatucci
und Hamer, 1995: 408)

41 Djese schliefdt homosexuelle Manner mit mindestens einem homosexuellen Bruder, aber ohne
homosexuellen Vater und ohne leshbische Verwandte ein. Mit diesem Selektionsverfahren kann
man eine Stichprobe mit einem vermuteten miitterlichen Erbfaktor anreichern.
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(12,9%), eine gegenuber der Vergleichspopulation signifikant erhohte Wahr-
scheinlichkeit fir Homosexualitét nachgewiesen. Die Tatsache, dass diese zweite,
fur mutterliche Ubertragung angereicherte Stichprobe, gegeniiber der ersten eine
nichtsignifikante Erhéhung der Risiken fur matterliche Verwandte aufweist, reicht
den Autoren als Begriindung ihrer Hypothese einer maternalen Ubertragung. Zur
Prifung dieser Theorie untersuchen Hamer et al. (1993) die angereicherte Stich-
probe mit molekulargenetischen Methoden. Doch schon die beschriebene Fami-
lienstudie ist nicht unproblematisch:

1. Rekrutierung der Indexprobanden. Die Stichprobe fir die erste Stamm-
baumanalyse wird in einer HIV-Ambulanz, in einer Klinik, diesich an eine
homosexuelle Zielgruppe richtet und in lokalen homosexuellen Organisa-
tionen rekrutiert. Die zweite Stichprobe mit homosexuellen Bridern wird
durch Anzeigen in lokalen und nationalen homophilen Publikationen
gewonnen. In der ersten Gruppe durften vor alem HIV-positive Homo-
sexuelle reprasentiert sein, die sich in @rztlicher Behandlung befinden.
Genaue Angaben Uber den sozialen und gesundheitlichen Status der Pro-
banden fehlen. Die zweite Gruppe weist Ausbildungszeiten von im Mittel
15,5 Jahren bei einer Standardabweichung (SD) von 2,4 Jahren auf, das
mittlere Alter ist 36 Jahre (SD 9 Jahre). Es handelt sich somit um Uber-
durchschnittlich gebildete Leser von Publikationen mit homosexueller
Zielgruppe. Beide Stichproben sind somit hochsel ektiert.

2. Erfassung der sexuellen Orientierung. Die Probanden stufen sich selbst
auf vier verschiedenen Kinsey-Skalen ein, die Selbstidentifikation,
Anziehung, Fantasie und Verhalten in Bezug auf die eigene Sexualitéat
messen sollen. Obwohl es zwischen Homosexuellen und ihren nichthomo-
sexuellen Verwandten eine Uberlappung im Bereich des sexuellen Ver-
haltens gibt, entschliefen sich Hamer und seine Mitarbeiter fir eine
Dichotomisierung des Merkmals in homosexuell und nichthomosexuell.
Ein grof3es Problem bel der Stammbaumanalyse stellt die Einschéatzung der
sexuellen Orientierung der Verwandten dar. Neben den 76 Indexprobanden
der ersten, , nichtselektierten* Stichprobe geben 46 Verwandte Auskunft
Uber ihre sexuelle Orientierung. Fir die restlichen der in Tabelle 1 (Hamer
et a., 1993: 322) aufgefiihrten 644 mannlichen Verwandten steht nur die
Einschétzung der Indexprobanden zur Verfiigung. Ahnlich verhét es sich
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mit der zweiten, angereicherten Stichprobe; berichtet wird von 391 mann-
lichen Verwandten (Hamer et al., 1993: Tabelle 1), von denen offensicht-
lich nur 99 selbst an der Studie teilnehmen. Zur Prifung der Reliabilitét
vergleichen die Autoren die Einstufung von Seiten der Indexprobanden mit
Selbstauskiinften der méannlichen Verwandten, wobei sich 69 der 69 homo-
sexuellen und 27 der 30 nichthomosexuellen Einstufungen als zutreffend
erweisen. Der Verwandtschaftsgrad dieser direkt befragten 99 Verwandten
wird nicht angegeben.

Die Einschétzung der sexuellen Orientierung durch die homosexuellen
Indexprobanden stellt einen gravierenden Unsicherheitsfaktor dar. Vermu-
tet man, wie Hamer und seine Mitarbeiter, die Rate heterosexueller Manner
in der Bevolkerung bei etwa 98%, so erhdlt man bereits ein gutes Schétz-
ergebnis, wenn man ale Verwandten als heterosexuell einstuft, wie
McGuire (1995) anmerkt. Homosexuelle Manner konnten zudem dazu
neigen, eine moglichst grof}e Zahl von Verwandten ebenfalls als homo-
sexuell zu bezeichnen.

Ist schon die Einschdtzung erstgradiger Verwandter zweifelhaft, so
wéchst die Unsicherheit vermutlich mit abnehmendem Verwandtschafts-
grad. Der Reliabilitétstest von Hamer et a. (1993) liefert keinerlei Auf-
schluss Uber die Zuverlassigkeit der Einstufung auf einem beliebigen Ver-
wandtschaftsgrad. Immerhin sind auch die Homosexualitétsraten unter
véaterlichen Verwandten Uber die der Vergleichspopulation erhoht, was
entweder fur die nichtgenetische Weitergabe des Merkmals Homo-
sexualitdt oder eine mangelnde Zuverldssigkeit der Einschdtzung der
sexuellen Orientierung durch die Indexprobanden sprechen kann. Wenn die
Anzahl der fir eine personliche Befragung zur Verfiigung stehenden Ver-
wandten nicht grof3 genug fur entsprechende statistische Tests ist, oder man
davon ausgehen muss, dass es sich um eine nichtzufallige Stichprobe
handelt, sollte man auf eine Analyse von Verwandtschaftsdaten verzichten
oder diese sehr vorsichtig interpretieren.

Nebenbel sei bemerkt, dass es unmoglich ist, nichtgenetische Ein-
flussgréfzen in Familienstudien zu eliminieren. Theoretisch moglich, aber
unter grof3em Zeitaufwand, wére die Erfassung einer Merkmal sauspragung
in einem bestimmten Alter. Nicht kontrollierbar ist das Problem unter-
schiedlicher Generationen. Speziell bei der Untersuchung der sexuellen
Orientierung muss man mit zeitabhangigen soziokulturellen EinflUssen
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rechnen, die nicht nur das Merkmal selbst, sondern auch die Bereitschaft,
darUber Auskunft zu geben, wesentlich verandern kénnen.

. Analyse des Erbganges. Wie bereits erwahnt, bringt der Vergleich der
Homosexualitétsraten in der ersten Stichprobe mit der Frequenz von
Homosexualitét unter den Méannern der Referenzpopulation Hinwelse auf
eine maternale Weitergabe der genetischen Information. McGuire (1995:
133) weist jedoch darauf hin, dass der von Hamer et a. angewandte Chi-
Quadrat-Test angesichts der kleinen Stichprobenumfénge der einzelnen
Verwandtschaftsgrade nicht adaguat ist. Mit einem der Stichprobengrof3e
angepassten Test (Chi-Quadrat-K ontingenztest) findet McGuire keine sig-
nifikanten Unterschiede zwischen vergleichbaren Verwandten, wie bei-
spielsweise der mitterlichen gegen die véterlichen Onkel. Bel der von
Hamer et al. (1993) favorisierten maternalen Vererbung wéren aber deut-
lich hohere Raten bei Verwandten mutterlicherseits zu erwarten. Die Verer-
bung eines Merkmals in der miditterlichen Linie einer Population kann unter
anderem erfolgen, wenn sich das entsprechende Gen auf dem X-
Chromosom befindet. Da Manner ihr X-Chromosom von ihrer Mutter
erhalten und nur an ihre Tochter weitergeben, ist eine Ubertragung vom
Vater auf den Sohn nicht moglich.

Die Selektion der zweiten Stichprobe von Hamer et al. (1993) stellt einen
Kunstgriff dar, um fir die molekulargenetische Analyse ein fir X-
chromosomale Vererbung angereichertes Probandengut zu gewinnen. Wie
bereits erwahnt, sind die Homosexualitétsraten fur mutterliche Cousins und
Onkel in dieser Stichprobe noch hoher asin der ersten ,, nichtselektierten®.
Vergleicht man indes die Verwandten untereinander, ergibt sich ein sig-
nifikanter Unterschied lediglich zwischen S6hnen von Tanten bzw. Onkeln
mutterlicherseits (McGuire, 1995: 133). Weiterhin mussten, wie Risch et
a. (1993) anmerken, die Raten homosexueller Verwandter unter der Vor-
stellung einer X-chromosomalen Vererbung von Bridern der Indexpro-
banden Uber Brider der Mutter bis zu S6hnen einer mutterlichen Tante
(Cousins) sinken. Tatsachlich unterscheiden sich die Raten in keinem Fall
signifikant43. Selbst wenn man die Angaben fir Verwandte aus Hamer et a.

43 Wenn Hamer und Mitarbeiter diese Anmerkung mit dem Argument zuriickweisen, sie ent-
spreche einem autosomal-dominanten Erbgang, vergessen sie offenbar, dass ihre Stichprobe von
homosexuellen, also merkmalspositiven Mannern ausgeht. Bei einer einfachen X-chromosoma-
len Vererbung hétten diese zu 100% das entsprechende X-Allel, ihre Brider und miditterlichen
Onkel zu 50% und die erwadhnten Cousins zu 25%, wie eine simple Stammbaumanalyse zeigt.
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(1993) fur bare Miinze nimmt, gibt es also in keiner der untersuchten Stich-
proben ernsthafte Hinweise auf eine X-chromosomale Vererbung. Nichts-
destotrotz wird diese Hypothese zum Ausgangspunkt der weiteren Analyse.
Uber diese informiert der Abschnitt ,, Molekulargenetische Studien*.

Als Beispiele fUr unsystematische Familienstudien nennt McGuire (1995) die Be-
schreibung sechs homosexueller Geschwister von Dank (1971) und einer Familie
mit insgesamt 14 Kindern, unter diesen zwel monozygote Zwillingspaare, die kon-
kordant fir Homosexualitét sind (Heston und Shields, 1968).

Kenyon (1968) findet mehr Homosexuelle in den Familien lesbischer Individuen,
misst aber seinen Zahlen selbst keine statistische Bedeutung bei.

Mit Stammbaumen arbeitet Henry (1948), in diesen vermischt er jedoch zahlreiche
Merkmale, sodass sie aus genetischer Sicht wertlos sind.

Zwe systematische Familienstudien, Pillard et al. (1981), sowie Pillard und Wein-
rich (1986), diskutiert McGuire (1995) gemeinsam, da einige der Probanden
identisch sind. Neben der nichtzufalligen Stichprobe# kritisiert McGuire vor allem
die unbegrundeten Unterschiede bei der Klassifikation der sexuellen Orientierung:
Indexprobanden werden auf vier verschiedenen Kinsey-Skalen, die Fantasie und
Verhalten Uber die gesamte Lebenszeit und das letzte Jahr separat erfassen sollen,
eingestuft (Pillard et al., 1981). Aus den so gewonnenen vier Rangzahlen wird ein
Durchschnitt gebildet und zu héheren Zahlen (in Richtung Homosexualitét) auf-
gerundet (Pillard und Weinrich, 1986). Anhand des so gewonnenen Wertes werden
die Probanden in homosexuell (4-6) und heterosexuell (0-2) unterteilt.
, Bisexuelle*, aso Probanden mit einem Wert von drel finden Pillard und Weinrich
(1986) in ihrer Stichprobe nicht.

Die sexuelle Orientierung der Geschwister wird dagegen mit vier verschiedenen
Methoden untersucht4s. Wie McGuire (1995: 131) bemerkt, stellt dieses Vorgehen

44 Probanden wurden durch Anzeigen in Zeitungen mit und ohne homosexueller Zielgruppe und
Radiodurchsagen rekrutiert.

45 |nPillard et al. (1981) geben die Indexprobanden Auskunft Uber die sexuelle Orientierung ihrer
Geschwister. In der zweiten Studie (Pillard und Weinrich, 1968) beantworten 123 Geschwister
einen Fragebogen, 39 werden persdnlich und 15 telefonisch befragt, ein systematischer
Validitétsvergleich der Methoden findet nicht statt.
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aleine die Validitdt der Studien in Frage. Durch nichts zu rechtfertigen ist
allerdings die uneinheitliche Einteilung der Probanden in Homo- und Bisexuelle:
Eingang in die heterosexuelle Kategorie finden Indexprobanden mit Werten von
null biszwei und deren Geschwister mit Werten von null bis eins. Als homosexuell
gelten Indexsubjekte mit vier bis sechs und Geschwister mit zwei bis sechs. Somit
wird ein Indexproband mit einer Klassifikation von zwei zum Heterosexuellen
erklart, wére er aber sein eigener Bruder, geriete er in die homosexuelle Gruppe.
So kann man die Ergebnisse von Pillard et a. (1981), denen zufolge 35 mannliche
Homosexuelle keine erhohte Anzahl an lesbischen Schwestern, aber eine deutlich
erhdhte Anzahl homo- und bisexueller Bruder aufweisen, alenfals as vor-
sichtigen Hinweis auf eine Familiaritdt méannlicher Homosexualitét verstehen.

Turner (1995) untersucht Stammb&ume homosexueller Manner und Frauen. Einen
Teil der Probanden (133 Familien) rekrutiert er personlich, Angaben tber 116 wei-
tere Familien entnimmt er der Literatur, dies schliefdt 40 ,, beriihmte* Homosexuel-
le ein. Bel den mitterlichen Verwandten homosexueller Méanner weist er ein
zugunsten der Frauen verschobenes Geschlechterverhaltnis nach. Weiterhin stellt
er fest, dass auf der miitterlichen Seite Homosexueller erhdhte Haufigkeiten von
Infertilitét, Aborten, Alleinstehenden dter als 30 Jahre (sic!) und Selbstmorde
existieren, zumindest im Vergleich mit der vaterlichen Verwandtschaft seiner
Stichprobe.

Die Verschiebung des Geschlechtsverhdtnisses ist ein bekanntes Phanomen bei
mannlichen Trégern so genannter semiletaler Gene auf dem kurzen Arm des X-
Chromosoms, namentlich der Region Xg28. Diese Gene verursachen Erkrankun-
gen, die nur einem Teil der Manner die Fortpflanzung ermdglichen. Da das
Geschlechtsverhdtnis in Turners Stichprobe dem von Tragern semiletaler Xq28-
Gene dhnelt, vermutet er, dass auch homosexuelle Manner einen solchen Defekt
aufweisen. Abgesehen von der Unklarheit, die Turner Uber die Rekrutierung der
Indexprobanden und die Erfassung ihrer sexuellen Orientierung lésst, kann man
seine Schlussfolgerungen alenfalls als hypothetisch bezeichnen, da sie auf
stati stischen Zusammenhéngen basieren.

Die Frage nach verschobenen Geschlechtsverhaltnissen und fortpflanzungslimitie-
renden Konditionen in Familien von Homosexuellen erinnert im Ubrigen sehr an
die bereits besprochenen Arbeiten Langs, alerdings unter umgekehrten Vorzei-
chen, da Lang eine Zunahme der mannlichen Verwandten bei ménnlichen Homo-
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Autoren Subjekte Resultat
Hu et al. (1995) 33 homos. Briiderpaare und 8 gemeinsame X-chromosomale Marker bei
heterosexuelle Brider homosexuellen Brudern signifikant erhéht,

wahrscheinlichste Region Xq28
36 homos. Schwesterpaare gemeinsame X-chromosomale Marker bei
plus 15 heterosexuelle homosexuellen Schwestern nicht erhoht
Schwestern

Rice et al. (1999) 52 homosexuelle Briiderpaare gemeinsame X-chromosomale Marker bei
homosexuellen Briidern nicht gegen Kontrolle
und erwartete Haufigkeit erhoht

33 heterosexuelle Briiderpaare

Hamer et al. (1993) |38 homosexuelle Briiderpaare gemeinsame X-chromosomale Marker bei
homosexuellen Briidern signifikant erhéht,
wahrscheinlichste Region Xq28

Tabelle 4: Familienstudien, Resultat jeweils nach Interpretation der Autoren.

sexuellen vermutete. Der Zusammenhang, den Turner zu der Xg28-Region her-
stellt, entspricht moglicherweise dem Versuch, von der Popularitét des von Hamer
und Mitarbeitern etablierten Paradigmas der X-chromosomalen Vererbung mann-
licher Homosexualitét zu profitieren, um die Glaubwirdigkeit der eigenen Studie
zu erhohen. Aus wissenschaftlicher Sicht jedenfalls erscheint er nicht plausibel.

In einer neueren Familienstudie, die sich mit méannlicher Homosexualitét
beschéftigt, untersuchen Bailey et al. (1999) die Familiaritét in drel unabhangigen
Stichproben. 350 mannliche Probanden (Gruppe |) werden in einer HIV-Ambulanz
rekrutiert, 167 am Rande einer Veranstaltung fur Schwule und Lesben (Gruppe I1),
und 65 Méanner antworten auf eine Anzeige in einer Zeitschrift mit homosexueller
Zielgruppe, in der gezielt homosexuelle Manner mit mindestens einem homo-
sexuellen Bruder angesprochen werden (Gruppe 111). Kénnte man differentielle
Selektion ausschlief3en, wirde dieser Ansatz immerhin eine Querschnittsstudie zu
verschiedenen Subgruppen homosexueller Ménner ermoglichen. Die Vergleich-
barkeit wird allerdings durch die unterschiedliche Behandlung dieser Gruppen
unmaoglich gemacht: Die Patienten der Gruppe | erhalten einen Fragebogen, auf
dem sie Auskunft Uber ihre eigene sexuelle Orientierung und die ihrer Verwandten
machen, die Probanden der Gruppe Il werden personlich befragt und Daten der
homosexuellen Brider aus Gruppe |11 werden telefonisch erhoben.

Weiterhin geben Bailey und seine Mitarbeiter zur Einschatzung der sexuellen
Orientierung der Verwandten unterschiedliche Kategorien vor. Fur die Verwandten
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der Gruppe | schlief}t die Kategorie der , Nichtheterosexuellen® Bi- und Homo-
sexuelle ein, bei den Gruppen Il und I11 finden nur homosexuelle Verwandte Ein-
gang in diese Kategorie. Die Angaben der Indexprobanden Uber die sexuelle
Orientierung ihrer Verwandten werden in keinem Fall verifiziert. Da die Studie
von Bailey et al. (1999) keine adaguate Kontrollgruppe ausweist, werden die
ermittelten Raten fur Nichtheterosexualitét der Briider von Indexprobanden mit
Vergleichswerten einer anderen nordamerikanischen Studie verglichen (Laumann
et al., 1994). Gegenlber der Rate von 2,4% der Manner dieser Studie, die sich
selbst als homo- oder bisexuell bezeichnen, ist die Rate bel den Brudern von
Indexprobanden der Gruppen | mit 7,3% und Il mit 9,7% signifikant erhoht.

Im Gegensatz zu Hamer et al. (1993) findet die Arbeitsgruppe um Bailey in ihren
Verwandtschaftsdaten keinen Anhalt fir X-chromosomale Vererbung. Aufgrund
der eklatanten methodischen Méngel I8sst sich lber die Validitéat dieses Replika-
tionsversuchs keine Aussage machen.

In einer Studie von Camperio-Ciani et a. (2004) werden in Norditalien 98 homo-
sexuelle und 100 heterosexuelle Méanner vor Clubs und Diskotheken rekrutiert und
nach mannlichen homosexuellen Verwandten und deren Verwandtschaftsgrad
befragt. Es zeigt sich eine signifikant erhthte Anzahl ménnlicher Homosexueller
in der miitterlichen Linie. Weiterhin finden die Autoren einen Uberschuss &lterer
mannlicher Geschwister homosexueller Manner. Am meisten beeindruckt zeigen
sich Camperio-Ciani et al. allerdings von einer tiberdurchschnittlich hohen Anzahl
von Nachkommen in der miditterlichen Linie, was sie mit dem Begriff Fruchtbar-
keit (,, fecundity*) umschreiben.

Es werden verschiedene Hypothesen anderer Autoren diskutiert, um diese
Resultate zu erklaren, so eine Immunisierung der Mutter gegen das in mannlichen
Individuen exprimierte HY-Antigen und in der Folge eine durch Antikérper ver-
mittelte Storung der geschlechtlichen Differenzierung des Gehirns. Bezliglich der
Fruchtbarkeit erhoffen sich die Autoren, ein darwinistisches Paradoxon auf-
zuldsen, namlich die Frage, warum das ,Merkmal® Homosexualitdt Uber
Generationen erhalten bleibt, obwohl es der Verbreitung des Erbgutes des
Merkmaltragers doch so offensichtlich entgegensteht. Dartiber, auf welchem Weg
homosexuelle Méanner die Fruchtbarkeit Verwandten in der mdtterlichen Linie
beeinflussen konnten, stellen die Autoren keine eigenen Uberlegungen an.
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Abgesehen von bereits bei anderen Arbeiten kritisierten Schwéachen wie beispiels-
weise der Unsicherheit der Aussage Uber die sexuelle Orientierung der Verwandten
offenbart sich in der Studie von Camperio-Ciani et al. (2004) das ganze Dilemma
der im darwinistischen Denken verhafteten Genetiker. Jedes Verhalten muss sein
Ziel in der Weitergabe des eigenen genetischen Materials haben, und wenn ein
Merkmal diesem Transfer im Wege steht, scheint keine Hypothese zu gewagt, um
das Fortpflanzungsziel auf Umwegen dennoch erfiillt zu sehen. Die Unsicherheit
der Autoren bezuglich der biologistischen Begrindung ihrer Resultate findet
schliefdlich in folgendem Zitat Ausdruck:

~Indeed, it is still possible that the higher incidence of homosexuality in the maternal line

resultsfrom culturally, rather than genetically, inherited traits* (Camperio-Ciani et a., 2004:
2220).

Somit sind Widerspriiche aufgel6st und die unter in Erklarungsnot geratenen
Genetikern beliebten soziokulturellen Einflisse in die Diskussion eingebracht,
ahnlich wie dies fur die bereits erwdhnten Pfadanalysen gilt.

4. Molekulargenetische Studien

Als ultimatives Resultat der Gesamtheit molekulargenetischer Studien, die ein be-
stimmtes Merkmal untersuchen, erwartet man die genaue Position eines Gens und
die Basensequenz seiner moglichen Allele. Weiterhin ist die Struktur des von
diesem Gen kodierten Proteins aufzuklaren, um schliefdlich Aussagen Uber seine
Funktion zu treffen. Allerdings gibt es Hinwelse, dass auch dieses Wissen nicht
ausreichen wird, die Komplexitét |ebendiger Vorgange zu erklaren. Vorgange auf
Proteinebene, die man noch nicht vollstandig versteht, scheinen ebenso wie
Umweltfaktoren eine entscheidende Rolle zu spielen.

Der amerikanische Psychiater Theodore Lidz (1993) sieht in den Arbeiten, die sich
mit Homosexualitét befassen, schon Anfang der 1990er Jahre Parallelen zu
genetischen Studien zur Erforschung von Schizophrenie und beobachtet eine
Wiederholung der dort begangenen methodischen und statistischen Fehler. Der
lang gehegte Traum, fir komplexe Merkmale eine simple genetische Erklarung zu
finden, hat sich fur Alkoholismus und Schizophrenie als I1lusion erwiesen. Dessen
ungeachtet haben molekulargenetische Studien Uber sexuelle Orientierung ein
enormes Offentliches Interesse erregt.
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Den hochsten Bekanntheitsgrad in der populéren Berichterstattung hat zweifels-
ohne die bereits erwdhnte Arbeit von Hamer et a. (1993) erlangt, die von einer X-
chromosomalen Vererbung berichtet. Es sei darauf hingewiesen, dass diese Studie
als vorlaufig zu betrachten ist und wegen betrachtlicher methodischer Schwéchen
kritisiert wurde. An dieser Stelle findet sich daher die ausfihrliche Besprechung
einer Nachfolgestudie der Arbeitsgruppe um Hamer, die manche Fehler der ersten
Arbeit vermeidet und die Hypothese einer X-chromosomalen Vererbung auch fir
weibliche Homosexualitét priift. Auch diese Arbeit, publiziert von Hu et al. (1995),
gibt Anlass zu substanzieller Kritik:

1. Rekrutierung der Probanden. In Zeitschriften mit schwuler und lesbischer
Zielgruppe, bei Homosexuellenorganisationen und in Ambulanzen
(,clinics) suchen Hu et al. (1995) gezielt nach gleichgeschlechtlichen
homosexuellen Geschwisterpaaren. Eltern, heterosexuelle Geschwistern und
andere Familienmitglieder werden ebenfalls zur Teilnahme ermutigt. Die
tellnehmenden Geschwister sind vorwiegend Weil3e der Mittel- und Ober-
schicht mit Studienabschluss im Alter um 35 Jahre. Bereits die initialen
Stichproben von 40 Familien homosexueller Manner und 53 Familien homo-
sexueller Frauen sind somit in hohem Mal3e selektiert.

2. Erfassung der sexuellen Orientierung und Einschlusskriterien. Anhand
eines Fragebogens oder einer personlichen Befragung werden Probanden auf
Kinsey-Skalen zu sexueller Anziehung, Fantasie, Verhaten und Selbst-
identifikation eingestuft. Nach nicht beschriebenen Kriterien wird in die
Kategorien homo- und heterosexuell dichotomisiert. Familien mit
bisexuellen Individuen, definiert as solche, die sich selbst so bezeichnen,
Uber eine mehrdeutige (,,ambigous’) sexuelle Vergangenheit berichten oder
deren Ergebnisse auf den Kinsey-Skalen widersprtchlich (,, contradictory®)
sind, werden von der Analyse ausgeschlossen. Die Stichprobe der homo-
sexuellen Méanner wird zudem wie beschrieben zur Anreicherung X-
chromosomaler Vererbung selektiert. So stehen von urspringlich 40
Familien mit homosexuellen Brudern 33, von 53 Familien homosexueller
Schwestern nur 36 fur die Untersuchung der DNA zur Verfligung.

Fir einige der Berechnungen werden vier Familien einer anderen Studie
(Hamer et al., 1993) hinzugezogen, die homosexuelle Brider aufweisen und
deren DNA noch zur Hand ist. Dieses Vorgehen ist kaum nachvollziehbar, da
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diese Probanden einer separat rekrutierten Stichprobe entstammen. Die
Anreicherung einer Stichprobe kann die Leistungsfahigkeit bestimmter ge-
netischer Methoden steigern. Man muss sich aber dartiber im Klaren sein,
dass séamtliche Beobachtungen, die man anhand eines selektierten Kollektivs
gewinnt, nur fir exakt diese Stichprobe zutreffen und sich jede Verallgemei-
nerung verbietet.

. DNA-Analyse. Geht man von einem genetischen Beitrag zur Entwicklung
einer homosexuellen Orientierung aus, sprechen die in Familienstudien
gewonnenen Erkenntnisse gegen einen simplen Vererbungsmodus. Davon
abgesehen scheinen Hu et al. (1995) im Fall der sexuellen Orientierung von
einem Merkma auszugehen, das einer kontinuierlichen Verteilung ent-
stammt, da sie Gebrauch von Kinsey-Skalen machen, somit handelt es sich
im genetischen Sinne um ein quantitatives Merkmal.

Zur Uberpriifung der Hypothese einer X-chromosomalen Vererbung verglei-
chen Hu und Mitarbeiter zundchst die Anzahl der Marker des X-Chromo-
soms, die homosexuelle Manner mit ihren Bridern teilen. Marker sind
Abschnitte eines Chromosoms, deren Position bekannt ist und die in ihrer
Sequenz variieren. Je kleiner der Abstand eines Markers zu einem Gen, desto
wahrscheinlicher wird die Kombination aus Marker und Gen eines
elterlichen Chromosoms auf die Nachkommen Ubertragen. Dennoch kdnnen
z.B. durch crossing-over in der meiotischen Teilung auch zwischen Gen und
Marker Briche auftreten. Untersucht man die Markerkombinationen einer
grof3en Anzahl von verwandten Tragern und Nichttrégern eines Merkmals
aus verschiedenen Generationen, kann man die potenzielle Position eines
Gens relativ genau bestimmen.

Von 32 homosexuellen Brudern, deren DNA fiur die funf untersuchten
Marker im Xq28-Bereich des X-Chromosoms informativ ist, teilen 22 alle
Marker. Daraus lasst sich schatzen, dass die homosexuellen Brider etwa
67% der genetischen Information in X 28 teilen, immerhin signifikant mehr
als die Zufallswahrscheinlichkeit von 50%.

Danur sieben der homosexuellen Briderpaare mit jeweils identischen Xq28-
Markern heterosexuelle Briider haben, werden in die folgende Analyse wei-
tere vier Familien einer anderen Studie einbezogen, deren DNA zur Ver-
fiogung steht. In neun dieser elf Familien unterscheiden sich die
Xg28-Marker der heterosexuellen Briider von denen ihrer homosexuellen
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Bruder. In einer Familie sind die homosexuellen Brider konkordant mit
ihrem heterosexuellen Bruder, in einer weiteren Familie teilen sich vier
Bruder, zwei homosexuelle und zwei heterosexuelle, samtliche Marker in
der X(g28-Region.
In einer restriktiven Nachanalyse46 der Rohdaten (Hu et al., 1995: Tabelle 3),
beschrankt auf fir diese Studie exklusiv rekrutierte Familien, teilen die
heterosexuellen Bruder allerdings nur zwei von neun informativen Markern
mit ihren homosexuellen Bridern. Schon in dieser kleinen, hochsel ektierten
Stichprobe lassen somit die Befunde sehr an einem ,, Homosexualitéts-Gen*
in der Xg28-Region zweifeln. Aufgrund der kleinen Zahl informativer Mar-
ker sind allerdings kaum zuverl&ssige Aussagen zu treffen. Die untersuchten
homosexuellen Frauen zeigen in keiner der untersuchten Regionen Uberzu-
fallige Ubereinstimmungen der Marker und unterschieden sich nicht signifi-
kant von ihren heterosexuellen Schwestern. Weitere Analysen der Marker-
daten im Zusammenhang mit der sexuellen Orientierung lokalisieren das
putative Gen fur mannliche Homosexualitét in der Néhe des Xq28-Markers
DXS52. Allerdings réumen die Autoren selbst ein:

»Although these results indicate that the most likely position of the sexual orientation

QTL [quantitative trait locus, der Ort des hypothetischen Gens, T.H.] is close to

DXSb2, the sample size is too small to exclude statistically the remainder of the
mapped region.” (Hu et al., 1995; 250)

Fur die weiblichen Subjekte der Studie lasst sich ein solcher Kandidaten-
lokus nicht berechnen. Die von Hu et al. (1995) erhobenen Befunde schlie-
[3en einen genetischen Beitrag zu méannlicher oder weiblicher Homosexuali-
tét nicht aus, sprechen aber auch nicht Uberzeugend dafr.

Auch die bereits erwahnte Arbeit von Hamer et al. (1993) versucht, einen statisti-
schen Zusammenhang zwischen Markern auf dem X-Chromosom und sexueller
Orientierung herzustellen, beschrankt sich allerdings auf mannliche Homo-
sexualitédt. Die Selektionskriterien fur die Stichprobe sind ahnlich wie bei Hu et al.
(1995), insbesondere werden unter der Hypothese einer X-chromosomalen Verer-
bung des Merkmal s Familien ausgeschlossen, bei denen das Muster der Merkmals-

46 Untersucht werden lediglich Marker, fir die die Mutter heterozygot ist. Nur dann kann man
mit Sicherheit sagen, dass konkordante Briider ihren Marker tatséchlich auch vom gleichen X-
Chromosom der Mutter erhalten haben. Weiterhin miissen die Familien zwei konkordante homo-
sexuelle Bruder aufweisen. Nach diesen Kriterien sind nur noch neun Marker in den Familien
M1-M4 und M6 informativ. Spétestens hier wird deutlich, dass die Stichprobe fir eine einge-
hende Analyse zu klein ist.

67



Genetische Grundlagen fir Homosexualitét

Autoren Subjekte Resultat
Hu et al. (1995) 33 homos. Bruderpaare und 8 gemeinsame X-chromosomale Marker bei
heterosexuelle Briider homosexuellen Briidern signifikant erhéht,

wahrscheinlichste Region Xq28
36 homos. Schwesterpaare gemeinsame X-chromosomale Marker bei
plus 15 heterosexuelle homosexuellen Schwestern nicht erhéht
Schwestern

Rice et al. (1999) 52 homosexuelle Briiderpaare gemeinsame X-chromosomale Marker bei
homosexuellen Briidern nicht gegen Kontrolle
und erwartete Haufigkeit erhoht

33 heterosexuelle Briiderpaare

Hamer et al. (1993) |38 homosexuelle Briiderpaare gemeinsame X-chromosomale Marker bei
homosexuellen Briidern signifikant erhoht,
wahrscheinlichste Region Xq28

Tabelle 5: Molekulargenetische Studien, Resultat nach Interpretation der Autoren.

vertellung flr eine paternale Vererbung spricht, da diese nicht X-chromosomal
erfolgen kann47. Von den 40 homosexuellen Geschwisterpaaren sind 33 konkor-
dant fur Marker in der Xg28-Region. Eine Interpretation dieser Zahl stellt
alerdings ein Problem dar, da nicht alle Mtter fir eine DNA-Analyse zur Ver-
figung stehen. Besitzt die Mutter zweier konkordanter Brider auf beiden X-
Chromosomen identische Markerallele, ist sie also homozygot fur diese Marker,
kann man nicht feststellen, ob diese Geschwister tatsachlich das gleiche X-
Chromosom von der Mutter erhalten haben. Bezient man in die Anayse nur
Briderpaare ein, fir die Daten der Mtter verflgbar sind#8, stehen zwdlf kon-
kordante Paare sieben diskordanten gegenlber, eine weit weniger eindrucksvolle
Relation.

Die Position des hypothetischen Gens wird auf einen Bereich in der Néhe des
Markers DXY S154 geschétzt. Die dazu nétige Berechnung hangt sehr stark von
einem Schétzwert des relativen Risikos s ab. Dieser Wert ist das Risiko des Bru-
ders eines Homosexuellen, ebenfalls homosexuell zu sein, im Vergleich zu einem
Mann der Normalbevélkerung. In diesen Wert gehen alle denkbaren Einfliisse ein,
die zur Entwicklung einer homosexuellen Orientierung beitragen.
Hamer et al. (1993) gewinnen einen Wert von s=2,9 aus der fur ihre Markerana-
lyse selektierten Stichprobe. Indem sie diesen unverandert in die Berechnung der

47 Mit der Ausnahme homologer Regionen auf dem X- und dem Y-Chromosom, zwischen denen
in der meiotischen Teilung Rekombinationen mdglich sind (Weissenbach et a., 1987).

48 Die Frage nach dem Markerstatus der Mutter stellt sich nur bei konkordanten Geschwistern:
bei diskordanten Geschwistern muss die Mutter heterozygot sein, um den Briidern zwei ver-
schiedene Markerallele vererben zu kénnen.
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hochstwahrscheinlichen Position eingehen lassen, setzen sie voraus, dass eine
homosexuelle Orientierung von einem einzigen Gen ausgeht. Somit wird die
Existenz von Umweltfaktoren oder weiteren Genen, die zur Merkmal sauspragung
beitragen konnten ausgeschlossen. An anderer Stelle dagegen schreiben die
Autoren:

»Given the overall complexity of human sexuality, it is not surprising that a single genetic locus
does not account for al of the observed variability. Sib pairs that are discordant at X 28 should
provide auseful resource for identifying additional genes or environmental, experiential, or cul-
tural factors (or some combination of these) [...].“ (Hamer et a., 1993: 325f.)

Das Vorhandensein solcher Kofaktoren wirde den Wert des relativen Risikos fir
das von Hamer et a. favorisierte Gen senken. Wie Risch et a. (1993) zeigen,
wrde beispielsweise ein Wert von 1,5 fir s keine Schétzung der Position des Kan-
didatenlokus mehr erlauben. Zudem ist das mathematische Verfahren, dessen sich
Hamer und seine Mitarbeiter bedienen, lediglich fir Mendel-Erbgange validiert,
nicht aber fir komplexe genetische Modelle (Risch et al., 1993).

Sowohl die Resultate der Stammbaum- als auch der Markeranalyse von Hamer et
al. (1993) sind mit grol3er Unsicherheit behaftet. Dennoch schlief3en die Autoren:

»We have now produced evidence that one form of male homosexuality is preferentially trans-
mitted through the maternal side and is genetically linked to chromosomal region Xg28.“ (Ha
mer et al., 1993: 325)

Schon aufgrund der kleinen und hochselektierten Stichprobe verbietet es sich, von
»Evidenz* zu sprechen, die ohnehin erst durch mehrfache Replikation mit &hnli-
chen Ergebnissen entstehen kann. Von einer Uberzeugenden Bestédtigung der Be-
funde von Hamer et al. (1993) kann man allerdings, wie gezeigt wurde, bei Hu et
al. (1995) trotz des systematischeren VVorgehens nicht sprechen.

Rice et a. (1999) versuchen, die molekulargenetischen Befunde von Hamer und
seinen Mitarbeitern mit einer modifizierten Methode zu replizieren. Uber
Anzeigen in kanadischen Zeitschriften mit homosexueller Zielgruppe rekrutieren
die Autoren 269 homosexuelle Bruder aus 182 Familien, von denen 52 Bruder-
paare aus 48 Familien fur eine Markeranalyse zur Verfligung stehen. Die sexuelle
Orientierung der Probanden wird durch Befragung ermittelt. Vier Marker in der
X g28-Region werden untersucht. Briider haben, wie bereits ausgefihrt, eine Wahr-
scheinlichkeit von 50%, identische Marker von der Mutter zu erhaten. Sind sie fur
das Merkmal Homosexualitét konkordant und vermutet man das entsprechende
Gen in der Xg28-Region, sollten sie signifikant mehr Marker in dieser Region
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teilen als durch Zufall aleine. Informationen Uber den Markerstatus der M Utter
stehen nicht zur Verfiigung, daher wird die erwartete Proportion der gemeinsamen
Allele, vereinfacht ausgedrickt, aufgrund der Haufigkeitsverteilung der
Markerallele in der Bevolkerung berechnet. Die homosexuellen Briider teilen
keinen der vier Marker der Xg28-Region Uber das per Zufal erwartete Mal3
hinaus. Das gleiche gilt fir die Kontrollgruppe von 33 heterosexuellen Briudern,
die fur Multiple Sklerose konkordant sind. Auch der Versuch der Lokalisierung ei-
nes hypothetischen Gens nach der Methode von Hamer et al. (1993) gelingt nicht.
Die Autoren schlief3en:

»Because our study was larger than that of Hamer et al., we certainly had adequate power to de-

tect a genetic effect as large as was reported in that study. Nonetheless, our data do not support
the presence of large effect influencing sexual orientation at position X28.“ (Rice et al., 1999:

667)

Selbst wenn es gelange, die Resultate von Hamer und seinen Mitarbeitern mit
einem anspruchsvollen Studiendesign zu replizieren, wéare dies nur ein Schritt zur
Aufklarung genetischer Grundlagen fir sexuelle Orientierung. Eine Vielzahl von
Folgestudien miisste die exakte Position des Gens und die Sequenz der verschie-
denen Allele erkunden. Weiterhin missten das Produkt des Gens und seine Funk-
tionen identifiziert werden. Es wére die Frage zu beantworten, ob und wie das Gen
und sein Produkt mit anderen EinflUssen interagieren.

Selbst wenn man von einer rein genetischen Grundlage fir Homosexualitét aus-
ginge, erscheint das Zusammenwirken mehrerer Gene hochwahrscheinlich. Seit
der Publikation Hamers ist fir wissenschaftliche Verhdtnisse lange Zeit vergang-
en. Molekulargenetische M ethoden haben, nicht zuletzt durch das Vorantreiben des
Human Genome Project, eine enorme Verfeinerung erfahren. Das weit gehende
Fehlen von Versuchen zur Uberprifung der Xg28-Hypothese unter Nutzung
neuerer Methoden stimmt skeptisch. Zumindest Hamers Arbeitsgruppe hat bis
heute keine Anstrengung unternommen, die gegen sie erhobenen Vorwiirfe durch
solidere Studien zu entkréften.
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VI Sexuelle Orientierung als biologische Messgrofie

Eines der grofiten Probleme biomedizinischer Arbeiten, die sich mit Homosexu-
alitét befassen, ist die ,,Messung" der sexuellen Orientierung. In Tierversuchen ist
man auf die Beobachtung des Sexualverhaltens beschrénkt. Verhalten im
biologischen Sinn ist eine diskrete motorische Einheit, die entweder durch ihr
Resultat oder durch ein bestimmtes Bewegungsmuster gekennzeichnet ist. Eine
solche Einheit ist quantitativ erfassbar und daher mit statistischen Mitteln einfach
zu beschreiben. Zur Quantifizierung menschlichen sexuellen Verhaltens macht die
Beschreibung von motorischer Aktivitat keinen Sinn. Ahnlich problematisch ist
die Beschreibung eines , Resultats’. Man kann wohl sagen, dass sexuelles Ver-
halten und Fortpflanzung beim Menschen weit gehend entkoppelt sind“. Des wei-
teren ist Lustgewinn — wie auch immer man diesen definiert — nicht immer das
unmittelbar angestrebte Ziel sexueller Handlungen.

Schon der Begriff des Sexual ver haltens sprengt beim Menschen den Rahmen einer
biologischen Definition und ist auch nur ein Teilaspekt der sexuellen Orientierung.
In der Geschichte der Homosexualitatsforschung stand lange die Dichotomie der
sexuellen Orientierung, homo- versus heterosexuell, im Wesentlichen aul3er Frage.
Die von Kinsey et a. (1948, 1953) eingefiihrten Skalen zur Beschreibung des
Sexualverhaltens bieten erstmalig die Mdoglichkeit der kontinuierlichen Dar-
stellung verschiedener Aspekte der menschlichen Sexualitét. Die Stufen der
Kinsey-Skala werden nach nominalen, nichtquantitativen Gesichtspunkten be-
setzts0, um ein Kontinuum der sexuellen Orientierung zwischen den Extremata ex-
klusiv hetero- und homosexuell abzubilden, die zugeordneten Zahlen von O bis 6
stellen bestenfalls eine Rangordnung dar.

Eine von Klein et a. (1985) eingefuhrte Methode, die mehrere kontinuierliche
Skalen kombiniert, tragt der Vermutung Rechnung, dass sexuelle Orientierung
kein zeitlich stabiles Merkmal sei. Auf den Klein-Skalen werden verschiedene
Aspekte der sexuellen Orientierung dargestellt und diese zudem um eine zeitliche

49 Wiirde man sexuelles Verhalten (iber das Fortpflanzungsziel definieren, miisste man jeder Art
von Aktivitét, die eine Befruchtung ausschlief?t, den sexuellen Charakter absprechen. So wéren
beispielsweise Masturbation, Verkehr mit gleichgeschlechtlichen Partnern oder Kohabitation
unter Nutzung von Verhiitungsmitteln keine sexuellen Handlungen. Umgekehrt kénnte man die
Labortétigkeit einer In-vitro-Fertilisation a's solche bezeichnen.

30 Die Klassifikation erfolgt in sechs Stufen: 0 — ausschliellich heterosexuell; 1 — vorwiegend
heterosexuell (nur gelegentlich homosexuell); 2 — vorwiegend heterosexuell (mehr als
gelegentlich homosexuell); 3 — gleichermal3en homo- wie heterosexuell; 4 — vorwiegend homo-
sexuell (mehr al's gelegentlich heterosexuell); 5 — vorwiegend homosexuell (gelegentlich hetero-
sexuell); 6 — ausschliefdlich homosexuell.



Sexudlitét al's biologische Messgrélie

Dimension erweitert. Die Skalen benennen beziglich der Partnerwahl sexuelle
Anziehung, Verhalten, Phantasien, emotionale bzw. soziale Préferenz, die zwi-
schen den Extremata ,, other sex only* und ,,own sex only“ liegen. Im Bereich der
Identitdt und des Lebensstils unterscheiden sie den bevorzugten Lebensstil, die
sexuelle und die politische Identitét auf einer Strecke von ,, heterosexual only* und
»homosexual only“. In jeder der genannten Kategorien sind Bewertungen auf drei
Subskalen vorgesehen: Ideal, Vergangenheit und Gegenwart. Es ergibt sich so eine
Matrix aus 3 x 8 = 24 Subskalen. Somit bietet sie die Méglichkeit, die Entwick-
lung der Sexualitét im zeitlichen Langsschnitt abzubilden.

Shively und DeCecco (1993) wiederum betrachten sexuelle Orientierung als nur
eine von insgesamt vier Komponenten der sexuellen |dentitét, sie sehen sie gleich-
berechtigt neben dem biologischen Geschlecht, der geschlechtlichen Identitét
(, gender identity*) und der sozialen Geschlechtsrolle (,,social sex-role”).

Viele weitere Autoren haben sich mit der ,Messung* sexueller Orientierung be-
schéftigt. Chung und Katayama (1996) identifizieren in 144 Studien insgesamt
funf Modelle zur Erfassung der sexuellen Orientierung der Probanden, mit der
Selbsteinschétzung als der am haufigsten verwandten Methode. Bei aler Kritik an
anderen lassen es sich auch diese Autoren nicht nehmen, eine eigene Methode
vorzuschlagen.

Viele der in dieser Arbeit vorgestellten Studien modifizieren das von Kinsey ent-
wickelte System, indem sie von mehreren Skalen Gebrauch machen, die dann
aulBer dem Sexualverhaten noch weitere Aspekte der Sexuaitét wie Traume,
Attraktivitat oder Fantasien abdecken. Ublicherweise wird aus den auf verschiede-
nen Skalen gewonnenen Zahlenwerten ein Durchschnitt gebildet. Dies setzt
allerdings voraus, dass die Absténde auf den Skalen (z.B. sexuelle Fantasie und
sexuelles Verhalten) auch in der Wirklichkeit gleiche Abstande reprasentieren. Die
Bildung eines einfachen Durchschnitts aus verschiedenen Kinsey-“Teilskalen®
erfordert al so die statistisch zumindest zweifelhafte Umwandlung einer Ordinal- in
eine Intervallskala und geht davon aus, dass die untersuchten Teilaspekte jewells
den gleichen Anteil am Gesamtphdnomen Sexualitét haben. Oft wird dann, ins-
besondere wenn es ein statistischer Test erfordert, anhand des resultierenden
Durchschnittes eine Dichotomisierung in homo- und heterosexuell vorgenommen.
Der durch die Kinsey-Skalen gebotene Vorteil der kontinuierlichen Beschreibung
eines Merkmals bleibt dadurch ungenutzt. Zudem werden Individuen im Bereich

72



Sexudlitét al's biologische Messgrélie

der mittleren Kinsey-Zahlen dabel meist der Kategorie der Homosexuellen zuge-
schlagen. Eine Person mit einer Kinsey-Zahl von drei beispielsweise, die sich
selbst a's gleichermal3en homo- wie heterosexuell bezeichnet, der homosexuellen
Gruppe zuzuordnen, folgt der Willkur, nicht jedoch dem Anspruch einer realitéats-
nahen oder zumindest systematischen Abbildung.

Man muss davon ausgehen, dass die Bereitschaft, Uber die eigene sexuelle
Orientierung Auskunft zu geben, sowie die Selbstwahrnehmung der Sexualitét in
hohem Mal%e vom Geschlecht, dem soziokulturellen Kontext, dem Alter und der
Generationszugehorigkeit eines Individuums abhangt. Viele der vorgestellten Stu-
dien schlief3en Probanden verschiedenen Alters ein, was an der interindividuellen
Vergleichbarkeit erheblich zweifeln |&sst.

Die Erfassung der sexuellen Orientierung mit Hilfe von modifizierten Kinsey-
Skalen ist zwar ein haufig praktiziertes Verfahren in biomedizinischen Arbeiten,
die sich mit Homosexualitét befassen, von einer Standardisierung kann allerdings
nicht gesprochen werden, was den Vergleich von Studien erschwert. Die Ver-
wendung von kontinuierlichen Skalen ist insbesondere dann nicht nachvollziehbar,
wenn das Resultat der ,Messung” letztendlich doch eine Dichotomisierung in
homo- oder heterosexuell beinhaltet. An der Grenze zur Manipulation bewegen
sich Autoren vor allem dann, wenn sie Kriterien zur Einstufung der Probanden
nachtraglich andern, wie beispielsweise Pattatucci und Hamer (1995), die in einer
,post-hoc” Analyse die , nichtheterosexuellen® Verwandten nach anderen Ge-
sichtspunkten neu klassifizieren, wodurch sich das Ergebnis der Analyse ver-
andert.

Fraglich ist, ob Kinsey-Skalen in solchen Studien das beste Instrument zur
Quantifizierung sexueller Orientierung sind. Immerhin bieten sie die Méglichkeit,
sexuelle Orientierung als ein kontinuierliches Merkmal darzustellen.
Wissenschaftler, die von einer klaren Trennung zwischen Homo- und Hetero-
sexualitédt ausgehen, sollten sich dazu bekennen, indem sie Probanden im
,unscharfen" Bereich der Kinsey-Zahlen von zwei bis vier von vornherein aus-
schlief3en, anstatt sie willkirlich einer der Gruppen zuzuordnen.

Eine , Quantifizierung” der sexuellen Orientierung darf nicht dazu verleiten, inihr
eine objektive Beurteilung ,, natlrlicher* Verhaltnisse zu vermuten. Die Reduktion
der Sexualitét auf eine biologische Funktion ignoriert ihre soziokulturelle Bedeu-
tung und stof3t spétestens dann an ihre Grenzen, wenn rein kognitive oder emo-
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tionale Vorgange sich der Messbarkeit im naturwissenschaftlichen Sinne ent-
Ziehen.

Es ist weiterhin bemerkenswert, dass insbesondere keine der molekulargene-
tischen Studien die sexuelle Orientierung der Probanden im zeitlichen Langs-
schnitt betrachtet. Dieses Vorgehen ist aus Sicht der Wissenschaftler verstandlich:
Wirde eine solche Analyse zeigen, dass das ,Merkma*® zeitlich inkonstant ist,
wrde dies einen Uberwiegenden genetischen Beitrag unwahrscheinlich erscheinen
lassen, da sich die Erbinformation auf molekularer Ebene kaum verandert.

Man kann zusammenfassen, dass eine ,,Messung* der sexuellen Orientierung, wie
sie zur Untersuchung biologischer Grundlagen erforderlich wére, eine Illusion ist.
Welche Skalen man auch immer zu Grunde legen mag, sie ergeben keine
objektiven Daten im Sinne physikalischer Messwerte. Ein einheitlicher, auf den
Menschen zutreffender Sexualitatsbegriff im biologischen Sinne, der angemessen
weit Uber das Ziel der Fortpflanzung hinausgeht, existiert nicht. Aus diesem Grund
kann auch tber ein Verfahren zur systematischen Beschreibung von sexueller O-
rientierung kein Konsens erzielt werden.

Die Uberfiihrung subjektiver Einschitzungen der eigenen oder fremden Sexualitét
in Zahlenwerte und deren statistische Verarbeitung, die Ubliche Praxis also im Be-
reich der biomedizinischen Homosexualitétsforschung, erweckt den Eindruck von
Objektivitat und wissenschaftlicher Prézision. Insbesondere der unkritische Leser
gerdt hierdurch in Versuchung, die publizierten Ergebnisse mit der ,Realitat"
gleichzusetzen. Viel eher sind sie Produkte der Beliebigkeit in der Methodenwahl
vor dem Hintergrund von Paradigmen und vorgefertigten Ansichten.
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VIl Diskussion

1. Homosexualitat als pathologische Entitat

Wie gezeigt werden konnte, stellt die Darstellung der sexuellen Orientierung als
Kontinuum zwischen exklusiv homo- und heterosexuell die biomedizinische
Forschung vor grof3e Schwierigkeiten. Insbesondere in den Arbeiten nach 1990
werden wie erwadhnt zur ,,Messung" der sexuellen Orientierung meist modifizierte
Kinsey-Skalen verwendet. Ohne weitere Diskussion wird dann die gewonnene
Selbst- oder Fremdeinschdtzung genutzt, um die Probanden nach oft arbitrér
anmutenden Kriterien in Kategorien zu unterteilen. In diesem methodischen
Schritt liegt ein offensichtlicher Fehler, der in seiner Tragweite die sonstigen, im
Wesentlichen bereits dargestellten Vergehen gegen Gebote wissenschaftlichen
Arbeitens bel weitem Uberragt. Sind auch die Kinsey-Skalen aus zahlreichen
Grunden nicht als ideal anzusehen, bieten sie dennoch immerhin die Méglichkeit
einer relativ verzerrungsarmen Einschétzung der eigenen sexuellen Orientierung.
Die grofRe Streuungsbreite der Selbsteinstufung sexueller Orientierung in den
gezeigten Arbeiten spricht Bande Uber die Diversitdt der menschlichen Sexualitét.
Die Autoren der Studien selbst ersparen dem kritischen Leser so die Bewels
fihrung, dass es sich bei der Sexuaité um ein nichtkategorisierbares, kon-
tinuierliches ,Merkmal“ handelt, sofern man sich auf diese biologische
Bezeichnung einlassen will. Selbst wenn die Rekrutierung der Probanden auf
,Homosexuelle" abzielt, ist die Menge der sich auf verschiedenen Skalen selbst al's
»exklusiv homosexuell“ einschatzenden Individuen im Vergleich zu solchen, die
den Rest der Skalen besetzen, beinahe zu vernachlassigen.

Die Grenzziehung innerhalb der Skalen, die Dichotomisierung aso in ,,homo- und
heterosexuell“, entstammt keineswegs einer statistischen Notwendigkeit, sie er-
fullt einen weit wichtigeren Zweck: Sie lasst ,,die Homosexualitét“ gleichsam ,,im
Auge des Betrachters® als Entitét erst entstehen und mutet so schon beinahe kon-
struktivistisch an. Die Wissenschaftler bewegen sich damit allerdings auf ver-
trautem Terrain, das Konstrukt der Homosexualitét als Entitét ist schon alt und eng
mit der Psychopathologisierung der gleichgeschlechtlichen Sexual objektwahl ver-
bunden, wie Dannecker (2001) schreibt.
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Beziiglich dieser Pathologisierung ist er im Ubrigen der Ansicht, dass

»[--] weder die APA-Entscheidung [American Psychiatric Association, T.H.], die Homo-
sexualitét aus der Liste der seelischen Stérungen zu streichen, noch die seitherige Diskur-
sivierung der Homosexualitét a's ein vielfatig zerstreutes sexuelles Normal phdnomen durch
die Sexualwissenschaft, die Soziologie und die aufgeklértere Offentlichkeit [...] die
Pathologisierung der Homosexualitét abzutragen vermocht [haben]” (Dannecker, 2001:
105).

Wenn sich die biomedizinische Homosexualitéatsforschung in jingerer Zeit auch
scheut, ,,die Homosexualitét* as Krankheit zu bezeichnen, ist sie dennoch darauf
angewiesen, sie al's Abweichung vom ,,Normalen und als ein in sich homogenes
Phanomen darzustellen, denn daraus bezieht sie einen Teil ihrer Rechtfertigung.
Das ,Normae* wird as selbstversténdlich akzeptiert und stellt offensichtlich
keine Herausforderung dar. Warum sonst zeigt sich keiner der naturwissenschaft-
lichen Forscher ambitioniert, eine biologische Grundlage fir ,, die Heterosexuali-
tét“ zu finden, wo doch die Uberwiegende oder exklusive Wahl eines gegenge-
schlechtlichen Sexualpartners bei weitaus mehr Individuen zu beobachten ist?
Angesichts der Vielzahl der Arbeiten erscheint es erstaunlich, wieleichtfertig diese
naturwissenschaftliche Disziplin eine Normalitatsvorstellung impliziert, ohne die
Gltigkeit der Norm jemals zu hinterfragen. Diesbeziigliche Anleihen hétten sich
empfohlen, beispielsweise aus der Psychoanalyse, in deren Sinne nach Freud
(1991: 48) ,[...] auch das ausschlief3dliche sexuelle Interesse des Mannes fir das
Weib ein der Aufklérung bedlrftiges Problem und keine Selbstverstandlichkeit
[ist]”.

2. Motive

Die Suche nach biologischen Grundlagen fur Homosexualitét birgt méachtige
Implikationen. Die Frage nach den Motiven der biomedizinischen Homosexuali-
tétsforschung erscheint daher berechtigt. Es lassen sich im Wesentlichen vier
aul3ere Motive erkennen:

1. Grundlagenforschung. Wesentliches Charakteristikum der Grundlagen-
forschung sind ihre unscharf formulierten Ziele. Eine praktische Relevanz
kann sich entweder zuféllig ergeben oder wird erst im Zusammenhang mit
anderen Erkenntnissen erschlossen. Daraus ergibt sich eine scheinbare Wert-
freiheit. Vordergrindiges Motiv ist der ,wissenschaftliche Impetus®,
losgel6st von Subjektivitat und wirtschaftlichen oder gesellschaftlichen

76



Diskussion

Zwéngen. Diese Vorstellung von Wissenschaft zum Selbstzweck oder aus
menschlichem Interesse ist ebenso weit verbreitet wie unglaubwirdig.
Sobald ein gesellschaftlicher Prozess Ressourcen erfordert, muss man ein
Eigeninteresse auf Seiten dessen unterstellen, der diese zur Verfiigung stellt.
Der grof3e personelle und finanzielle Aufwand, mit dem biomedizinische
Homosexualitéatsforschung betrieben wird, lasst an einer rein wissenschaft-
lichen Mativation zweifeln. Obschon offentlich finanziert, entzient sich
Grundlagenforschung nicht selten der demokratischen Kontrolle und liefert
kaum Informationen Uber ihre tatséchlichen Ziele. Wie noch gezeigt werden
wird ist Homosexualitétsforschung von jeher politisch motiviert, unabhéngig
davon, ob es um die Verbesserung der Situation Homosexueller oder um ihre
Bekampfung geht.

. Wissenschaftlicher Diskurs. Die Giberwiegende Mehrheit der Publikationen
der biomedizinischen Homosexualitétsforschung enthat keinen expliziten
Hinweis zu den Motiven ihrer Autoren. Ihre Rechtfertigung entsteht, indem
die Autoren auf andere Arbeiten zum Thema rekurrieren, um deren Feststel-
lungen zu bestdtigen oder zu widerlegen. Diese Arbeiten sind somit als
Beitrag zum wissenschaftlichen Diskurs zu werten. Auf diesem Weg sind
solche Arbeiten allerdings ebenso wenig wertfrei wie jene, auf die sie sich
beziehen.

. Therapie und Prophylaxe. Allen Emanzipationsbestrebungen zum Trotz
gilt Homosexualitét in der westlichen Welt bis zu Beginn der 1970er Jahre
offiziell als Krankheit oder pathologische Personlichkeitsentwicklung. Bis
zu dieser Zeit, begleitet von aulReren Veranderungen wie beispielsweise der
Abschwéchung des 8 175 SIGB in der BRD 1969 und der Streichung der
Homosexualitét aus dem Krankheitsverzeichnis der American Psychiatric
Association (DSM-1V) im Jahre 1973, ist die Rechtfertigung des wissen-
schaftlichen Interesses problemlos. Es geht um die Erforschung der
Atiologie der , Krankheit* Homosexualitét, die Entwicklung diagnostischer
Maoglichkeiten und schliefdlich um eine Therapie, um die Homosexuellen
von ihrem ,Leiden” zu befreien. Nach der offiziellen Entpathologisierung ist
die Heilungsabsicht als offizielle Begrindung wissenschaftlicher Umtriebe
vorerst entfallen.
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4. Verbesserung des juristischen und gesellschaftlichen Status Homo-

sexueller. Der Wille, Homosexuellen zu helfen, kann nach der offiziellen
Entpathologisierung nicht mehr in der Suche nach einer Therapie Ausdruck
finden. Eine Mdglichkeit, den Hilfsgedanken weiterhin zum Motiv der
wissenschaftlichen Arbeit zu erheben, findet Dorner. In einer Diskussion
(DOrner 1974) berichtet er, Anwélte westdeutscher Homosexueller hétten ihn
ersucht, als Gutachter (,expert witness*) vor Gericht auszusagen, um die
Verhandlung zu ihren Gunsten zu beeinflussen. Die Hoffnung dieser ver-
mutlich wegen Straftaten im Sinne des 8 175 StGB Verurteilten liegt auf der
Hand. Wirde ein ,, Experte” vor Gericht aussagen, es gabe eine biologische
Grundlage fur Homosexualitét, wirde dies die grundsétzliche Strafwirdig-
keit homosexueller Handlungen in Frage stellen.
Die erstmalige Erwahnung der Urningsliebe und ihre Schilderung als Natur-
phénomen durch Ulrichs in seinem 1867 erschienenen Werk , Gladius
furens’ geschah zum Zweck ihrer Entponalisierung, dies setzte sich Uber
Krafft-Ebing und Hirschfeld fort. In der Zeit des Nationalsozialismus
wurden die Rufe nach einer Strafbefreiung leiser, ohne jedoch vollsténdig zu
verstummen. In der Zeit nach 1970 findet sich das Motiv der Verbesserung
der juristischen und sozialen Position Homosexueller wieder explizit in
zahlreichen Arbeiten, vor alem nachdem Homosexualitét aus dem Krank-
heitsverzeichnis der APA gestrichen wurde.

3. Objektivitat und Evidenz in wissenschaftlicher und popularer
Berichterstattung

Am Ende des dargestellten Reduktionismus beziiglich der sexuellen Orientierung,
der Uberfilhrung eines vielschichtigen Phanomens in eine statistische GroRe und
deren Korrelation mit physikalischen Messwerten steht in den hier diskutierten
Arbeiten — mit mehr oder weniger bedeutenden Einschrankungen — die Aussage
»Homosexualitét ist bedingt durch den Faktor X*. Abweichungen werden in der
Regel mit nicht naher benannten soziokulturellen Einfltssen erklart.

Zweifelsohne leben die Einwohner der Industrienationen in einer ver-
wissenschaftlichten Epoche. Das 6ffentliche Interesse an Naturwissenschaften ist
enorm, und die von ihnen gelieferten Erkenntnisse werden als ,,objektiv* aner-
kannt, ungeachtet der Tatsache, dass die Definition von Objektivitét letztendlich
der jeweiligen Wissenschaft selbst obliegt. Wie prézise und ,, authentisch* sie die
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»realen” Verhdtnisse zu beschreiben in der Lage ist, kann sie somit selbst bestim-
men.

Biomedizinische Homosexualitatsforschung profitiert vom Glauben der Menschen
an die Realitétsndhe der Naturwissenschaften. Ihre Erkenntnisse werden as
» Fakten akzeptiert und der Blick fir die Komplexitdt des Phanomens getribt.
Waghalsige, aber plakative Interpretationen der Resultate finden schnell Eingang
in popul&rwissenschaftliche Publikationen und von dort aus in den Volksglauben,
insbesondere, wenn sie den dort vorhandenen Vorurteilen nicht widersprechen.
Nur Wenige machen sich die Mihe, wissenschaftliche Arbeiten im Original zu le-
sen, das kollektive ,, Wissen® tber Homosexualitét wird so kaum hinterfragt.

Selbst Der Spiegel, ein ansonsten fur seridse Berichterstattung bekanntes Magazin,
muss sich dem Vorwurf der Sensationsmache stellen, wenn er as Reaktion auf die
Studie von Hamer et al. (1993) auf der Titelseite die Frage ,, Schwul geboren?* mit
,Gen fur Homosexualitét entdeckt” beantwortet, und eine erschreckend unkri-
tische Titelgeschichte den Triumph der Biologen Uber die psychoanalytischen
Theorien proklamiert (Der Spiegel, 26. Juli 1993), ungeachtet der Vorlaufigkeit der
Resultate. Ebenso unverstandlich ist die Tatsache, dass die Studie von Hamer und
seinen Mitarbeitern Uberhaupt zur Verdffentlichung in Science, einer der wichtig-
sten wissenschaftlichen Zeitschriften, zugelassen wurde.

Artikel, die dort zur Publikation eingereicht werden, durchlaufen einen so
genannten ,peer review process‘. Zwei oder mehr Wissenschaftler der Fach-
richtung, aus der auch der Artikel stammt, begutachten den Artikel und empfehlen
der Zeitschrift, diesen zu verdffentlichen oder zurtickzuweisen. Der Sinn dieses
Vorgehens ist die Forderung des wissenschaftlichen Fortschritts und eine ,, Selbst-
reinigung” des Literaturkanons. Die Gutachter sollen prifen, ob die Studie den
formalen Anspriichen an wissenschaftliches Arbeiten genigt und ob sie zum
Erkenntnisgewinn beitragt, indem sie Neues hervorbringt oder im Falle von
Replikationsarbeiten in der Lage ist, die Arbeiten, auf die sie sich bezieht, Uber-
zeugend zu bestétigen oder zu entkraften. Byne (1995) sieht in diesem Prozess
dagegen eine Gefahrdung der wissenschaftlichen Objektivitét. Er vertritt den
ketzerischen Standpunkt, dass nicht die Qualitét einer Studie, sondern die Frage,
ob sie dem geltenden Paradigma entspricht, den groften Einfluss auf die Wahr-
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scheinlichkeit ihrer Publikation habe. Er berichtet Uber die Schwierigkeiten, eine
Studie zu publizieren, die der gangigen Lehrmeinung widerspricht, es gabe
geschlechtsabhangige Unterschiede in bestimmten Hirnregionens!. Seine per-
sonlichen Erfahrungen mit dem peer review process fasst er wie folgt zusammen:

»[---] thework of those who challenge dominant paradigmsis discounted and goes unpublished
and, thus, congtitutes a suppressed body of negative evidence. This apparent abscence is then
viewed as support for the dominant paradigm. [...] When afield is dominated by a few indi-
viduals with similar belief systems regarding the phenomena under study, the outcome may be
to protect ideology at the expense of science.” (Byne, 1995: 333).

Wissenschaftliche und populére Berichterstattung und der Volksglaube von einer
angeborenen Homosexualitét sind eng verknipft. Nicht nur im peer review pro-
cess, sondern auch in der 6ffentlichen Wahrnehmung werden Nachrichten, die von
einer biologischen Grundlage fir Homosexualitét berichten, viel eher und unkriti-
scher akzeptiert al's solche, die diesem Paradigma widersprechen.

4. Risiken der biomedizinischen Homosexualitatsforschung

Wie bereits dargestellt, rechtfertigen einige Wissenschaftler ihre Arbeit mit der
Behauptung, durch den Bewels einer biologischen Grundlage fir Homosexualitét
die Situation der Homosexuellen verbessern zu konnen. Der US-amerikanische
Genetiker Dean Hamer schreibt beziglich der durch die Forschung am mensch-
lichen Genom erzielten Erkenntnisse:

»We believe that it would be fundamentally unethical to use such information to try to assess or
alter a person’s current or future sexual orientation, either heterosexual or homaosexual, or other
normal attributes of human behavior. Rather, scientists, educators, policy-makers, and the pub-
lic should work together to ensure that such research is used to benefit all members of society.”
(Hamer et al., 1993: 326).

Welcher Naivitét dieser fromme Wunsch entspringt, wird deutlich, wenn man sich
vor Augen hdlt, dass die haufigsten Grinde fur Diskriminierung in den meisten
westlichen Gesellschaften letztendlich auf genetischer Grundlage basieren: nicht-
wei [3e Hautfarbe, weibliches Geschlecht und Behinderungen wie z.B. Trisomie 21.
Weibliches Geschlecht des Feten, also ein mit Sexualitét assoziierter Faktor, ist ein
in vielen Landern verbreiteter Grund fur Abtreibung (Miller, 2001). Biologie
schitzt also keineswegs vor Verfolgung und Diskriminierung.

Man kann fast sicher sein, dass das Wissen um eine biologische Grundlage fur
Homosexualitét in irgendeiner Weise missbrauchlich genutzt wirde. Zum jetzigen

51 Byne et al., 1988 as Replikation von de Lacoste-Utamsing und Holloway, 1982.
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Zeitpunkt kann man, wie gezeigt werden konnte, von einer Evidenz fir eine
biologische Grundlage fir Homosexualitét nicht sprechen. Auch wenn es hochst
unwahrscheinlich erscheint, kénnte die Suche nach einem Gen, das die Wahr-
scheinlichkeit einer homosexuellen Entwicklung erhoht, eines Tages zum Erfolg
fuhren. Dann ware es vorstellbar, dass Eltern ihr Kind wahrend der Schwanger-
schaft auf das Vorhandensein dieses Gens testen lassen wirden. Es wére ihnen
maoglich, sich gezielt gegen ein homosexuelles Kind zu entscheiden. Birgt eine
Erkenntnis ein derartiges Missbrauchspotenzial, missen sich Wissenschaftler im
Klaren dartiber sein, dass moglicherweise auch der Verzicht auf Erkenntnis ein
ethisch zu rechtfertigendes Ziel sein kann. Es ist vermessen zu glauben, Wissen-
schaftler wirkten in einem ,, moralischen Vakuum® und es sei alein Verantwortung
der Gesdllschaft, mit den Resultaten ihrer Arbeit umzugehen. Biologen und
Mediziner sind schon zu oft — mitunter unfreiwillig und ohne ihr personliches
Zutun — Komplizen radikaler Bewegungen gewesen, um dies noch guten
Gewissens zu behaupten.

5. Forschung und ,Therapie“

Eine grof3e Anzahl der hier vorgestellten Arbeiten sind unter Beteiligung von
Arzten entstanden. Man kann wohl unterstellen, dass das Ziel medizinischer For-
schung in der Regel die Therapie ist. Auch wenn, wie Schmidt schreibt, ,, bisher
noch alle &tiologischen Hypothesen — biologische wie psychogenetische — post-
wendend gegen Homosexuelle gekehrt wurden® (Schmidt, 2001: 183), kann man
doch ein erstaunliches Missverhaltnis zwischen wissenschaftlichem Aufwand und
dem eigentlichen therapeutischen ,, Output® der biomedizinischen Forschung be-
obachten. Kann man diese Diskrepanz etwa auf Zweifel an der Validitét der gulti-
gen Paradigmen zurtckfuhren? Haben die Versuche der hormonellen ,, Umpolung*
Homosexueller und der stereotaktischen ,,Heilung” von der Homosexualitét so ent-
tauscht, dass man sich nun erst ganz sicher sein méchte, bevor man —
»evidenzbasiert* wie man heute sagen wirde — wieder zur Tat schreitet?

Auch wenn die Normierungsdrohung nach der Strafbefreiung, der offiziellen Ent-
pathologisierung und vor dem Hintergrund der derzeit bestehenden Akzeptanz
gegenitber Homosexuellen in manchen Gesellschaften entschérft scheint, bleibt
festzuhalten: Die medizinische Trias aus Atiologie, Diagnose und Therapie ist un-
auflosbar. Jede medizinische Grundlagenforschung beinhaltet ein Heilungsver-
sprechen und man sollte nicht darauf vertrauen, dass die Gesellschaft die Homo-
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sexuellen unter alen Umsténden vor der Medizin schiitzen wird, solange sie die
Forschung an ihnen so bereitwillig duldet.

6. Biologische versus psychosoziale Faktoren

Eine Gemeinsamkeit der biomedizinischen Arbeiten auf dem Gebiet der Homo-
sexualitatsforschung ist der von ihnen, wenn auch meist implizit, propagierte Du-
alismus zwischen biologischen und psychosozialen Faktoren in der Entwicklung
menschlicher Sexualitét. Gefahndet wird nach biologischen, also letztendlich phy-
sikalisch messbaren Grundlagen. Psychosoziale Faktoren bleiben zwar selten
unerwahnt, oft aber ist ihre Benennung ein Lippenbekenntnis oder reine Notwen-
digkeit, um Inkonsistenzen der jeweiligen Arbeit zu erklaren. Keiner der Autoren
versucht sich ernsthaft an einer Synthese, an einem interdisziplindren Konzept und
dessen empirischer Uberprifung. Uber die derzeitige Dominanz biologischer Er-
klarungsansatze schreiben Byne und Parsons:

» The inadequacies of present psychosocial explanations do not justify turning to biology by
default — especially when, at present, the biologic alternatives seem to have no greater explana-
tory value.” (Byne und Parsons, 1993).

Abgesehen von der Abwesenheit eines einheitlichen psychosozialen Konzepts
erfallt biomedizinische Homosexualitétsforschung eine weitere, moglicherweise
weit wichtigere Funktion als die Erklarung fir ein Phdnomen zu bieten. Durch die
Exposition der Homosexuellen als Entitat, ihre Kategorisierung als
Beobachtungseinheit, wird ihre AulRergewdhnlichkeit festgestellt, gleichzeitig aber
findet eine Depersonalisierung statt, von ,, Subjekten” ist die Rede, das Individuum
verschwindet in der statistischen Stichprobe. Vom homosexuellen ,, Konsumenten®
der wissenschaftlichen Arbeit wird so nicht zwingend verlangt, seine Sexualitét als
integralen Bestandteil der Personlichkeit zu verstehen. , Heterosexuelle® dagegen
werden ohne Diskussion als Referenz, als Mal3stab des ,,Normalen* angesehen.
Eine Arbeit, die so vorgeht, macht das Angebot einer klaren Diskriminierung des
»2unnormalen, namlich der Homosexualitét. Die mdglicherweise angstbesetzte
Frage nach der eigenen Position auf dem Kontinuum zwischen exklusiver Homo-
oder Heterosexualitét stellt sich nicht. Mdglicherweise erkléart dies die enorme Po-
pularitét der biomedizinischen Homosexualitétsforschung.
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Gibt es eine hiologische Ursache fir Homosexualitét? Trotz der grof3en Anzahl an
gesichteten Studien kann — und will — auch diese Dissertation darauf keine Antwort
geben. So konnte die Frage auch lauten: Kann es Uberhaupt eine biologische Ur-
sache fir Homosexualitét geben? Die Antwort liegt in der Entstehungsgeschichte
des Begriffs. Wir erinnern uns: Ulrichs' ,,Urninge* wurden zum Kategoriebegriff,
um dem amorphen Phanomen der gleichgeschlechtlichen Liebe juristische Akzep-
tanz zu verschaffen. Im Streben nach der Strafbefreiung haben ,,die Homosexuel -
len* einen hohen Preis gezahlt, die Pathologisierung namlich, identisch mit der
Geburt der Spezies des,,Homosexuellen*. Den Krankheitswert hat man der gleich-
geschlechtlichen Liebe — zumindest offiziell —wieder abgesprochen. Geblieben ist
jedoch die untrennbare Legierung von Sexualitdt und Personlichkeit im Fall des
Homosexuellen. Noch immer gilt das von Michel Foucault geschriebene:
~Nichtsvon all dem, waser ist, entrinnt seiner Sexualitét. Sieist Uberall inihm présent: allen
seinen Verhaltensweisen unterliegt sie a's hinterhéltiges und unbegrenzt wirksames Prinzip;
schamlos steht sieihm ins Gesicht und auf den Kérper geschrieben, ein Geheimnis, das sich

immerfort verrdt. Sie ist ihm konsubstantiell, weniger als Gewohnheitssiinde denn als
Sondernatur* (Foucault, 1977: 47).

Ernsthaft hinterfragt hat diese Verschmelzung nur die von Naturwissenschaftlern
oft belachelte Psychoanalyse. Mit der unreflektierten Adaptation der vielgestalti-
gen gleichgeschlechtlichen Liebe als ,,der Homosexualitéat" beging die biomedizi-
nische Homosexualitétsforschung — zunachst in Gestalt der Psychiatrie — ihre Erb-
stinde und nahm den Grund ihres Scheiterns vorweg.

Dies offenbart sich in den vorgestellten Arbeiten immer dann, wenn es erforderlich
ist, die ,weichen“ Daten der Selbstauskunft zur sexuellen Orientierung zu quanti-
fizieren, was letztendlich stetsin einer Dichotomisierung mindet, einmal mit, ein-
mal ohne Einbeziehung der breiten Schicht der Probanden, die sich nicht als ex-
klusiv hetero- oder homosexuell bezeichnet haben. So wird das Konstrukt namens
» Homosexualitét“ immer wieder aufgenommen, stillschweigend natlrlich, als g&
be es einen breiten Konsens Uber dieses Vorgehen, das jedoch so nicht zu
akzeptieren ist.

Eine Selbstreflexion der biomedizinischen Homosexualitétsforschung tber ihre
Herkunft, ihre Ziele und die in ihren Hypothesen implizierten Paradigmen — allen
voran den ,, psychosexuellen Hermaphroditismus® und ,,die Homosexuellen® als
Spezies — ist langst Uberféllig, aber auch brisant, birgt sie doch in sich die Gefahr
der Selbstzerstérung.



Diskussion

Ob diese Disziplin nun, wie ihre Apologeten nicht miide werden zu behaupten, der
Sache der gleichgeschlechtlichen Liebe insgesamt genutzt oder aber doch gescha-
det hat, sei dahingestellt. Eines jedoch steht fest: Sie hat dabel ein gehériges Mal
an Ressourcen verbraucht. Angesichts der 6ffentlichen Finanznot muss sie sich
fragen lassen, ob diefir sie aufgewendeten Mittel noch zu rechtfertigen sind, wenn
an anderen Dingen gespart wird, deren Nutzen belegt ist, wie beispielsweise einer
Sexualerziehung, die auf Aufkléarung statt auf Bevormundung setzt.

Foucault, der sich mit dem Verhaltnis der Macht zur Sexualitét in seiner grof3en
Arbeit Sexualitat und Wahrheit beschéftigt hat, postuliert, dass die biomedizi-
nische Homosexualitéatsforschung der Akzeptanz gegentiber der gleichgeschlecht-
lichen Liebe noch auf einem anderem Wege behilflich gewesen sal. Die Schaffung
einer Entitét, der Spezies des Homosexuellen, war wie bereits erwdhnt mit ihrer
Medizinalisierung verbunden. Sie hat dem Phanomen tberhaupt erst einen Namen
gegeben und so hat ,, die Homosexualitdt begonnen, von sich selber zu sprechen,
auf ihre Rechtmaligkeit oder auf ihre "Natlrlichkeit” zu pochen — und dies haufig
in dem Vokabular und in den Kategorien, mit denen sie medizinisch disqualifiziert
wurde” (Foucault, 1977: 101). Ohne die Schaffung der Spezies wére eine homo-
sexuelle Bewegung in ihren bis heute beobachteten Auspréagungen nicht denkbar.
Die mit ihr untrennbar verbundene Dichotomisierung in homosexuell/heterosexu-
ell hat uns alerdings der sexuellen Vielfalt beraubt. Der Sexualwissenschaftler
Gunter Schmidt (2005) bezeichnet das,, Gebot der Monosexualitét”, die lebenslang
gultige ,, Entscheidung® fir eine der beiden Sexualitéten, as ,,Megaregel unserer
sexuellen Ordnung®.

Tats&chlich hat die heute verbreitete Akzeptanz der von der Medizin des 19. Jahr-
hunderts angebotenen Kategorien der Homo- und Heterosexualitét dazu gefihrt,
dass es till geworden ist um die ,anderen” Sexualitdten, die einen Wechsel des
Sexualobjekts ohne biografischen Bruch zulassen, pauschal mit , Bisexualitat”
umschrieben werden und die in der Entstehungszeit von Kinseys Hauptwerken
einen zweistelligen Prozentanteil der Bevolkerung représentierten. Sind sie der
Dichotomisierung zum Opfer gefallen?

Natdrlich ist Sexualitdt ein lebendiges Phanomen. Der Diskurs Uber sie wird nie
beendet sein und er ist zu wichtig, um ihn ausschliefdlich den Naturwissenschaften
zu Uberlassen. Dafir moge diese Arbeit stehen.
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X Anhang

1. Zusammenfassung (deutsch)

Eine Vielzahl an biologischen und medizinischen Studien, die sich mit moglichen
Ursachen von Homosexualitét beschaftigen, wurden in den letzten 120 Jahren
publiziert. Arbeiten aus den Bereichen der Endokrinologie, Morphologie und
Genetik werden anhand wissenschaftlicher Kriterien analysiert. Dabei wird
gezeigt, dass keine der Arbeiten einer eingehenden Uberpriifung standhalt. Ein
separates Kapitel gibt Auskunft Uber Homosexualitétsforschung und ,, Therapie-
versuche’ an Homosexuellen im national sozialistischen Deutschen Reich.

Methoden der Erfassung von sexueller Orientierung und Konzepte sowie die Ent-
stehungsgeschichte des Begriffs Homosexualitét werden vorgestellt.

Weiterhin werden Motive und Risiken biomedizinischer Homosexualitétsfor-
schung diskutiert. Eine Erklarung fir das Missverhaltnis zwischen der Popularitét
der publizierten Ergebnisse und ihrer wissenschaftlichen Qualitét wird gesucht.
Der Autor legt dar, dass mit der erstmaligen Erwahnung der gleichgeschlechtlichen
Liebe in der medizinischen Literatur die Kategorie , des Homosexuellen* als
Sammelbegriff fir ein amorphes kulturelles Phanomen erst konstruiert wurde. In
der unreflektierten Adaptation dieser Kategorie durch die Naturwissenschaften
unter der Annahme, sie reflektiere eine biologische Gegebenheit, sieht er das
bisherige und zukinftige Scheitern der biomedizinischen Homosexualitéts-
forschung begriindet. Abschlief3end wird die Frage nach der Berechtigung dieser
Disziplin gestellt.
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2. English summary

During the last 120 years many studies concerning the biological causes of homo-
sexuality have been published. In this thesis studies from the field of
endocrinology, morphology, and genetics are analysed and judged by scientific
criteria. It shows that none of the studies withstands critical analysis. A separate
chapter informs about research on homosexuality and “treatment attempts* during
German National Socialism.

Methods to measure sexual orientation, concepts and the origin of the concept of
homosexuality are presented.

Furthermore, motives and the risks of biomedical research on homosexuality are
discussed. The author searches for an explanation of the discrepancy between the
popularity of the published results and their scientific value. He shows that the
concept of “the homosexual“ which describes an amorphous cultural phenomenon
was constructed by the first mention of same-sex love in medical literature. The
author’s conclusion is that research on homosexuality was and ist doomed to
failure when this concept is adopted uncritically, thinking it reflects a biological
fact. In the end the question is asked if this scientific discipline has aright to exist
at al.
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