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Informationen:

Das Komitee zur Modernisierung der medizinischen Forschung [Medical 
Research Modernization Committee (MRMC)] ist eine gemeinnützige 
Organisation zur Gesundheitsförderung, zusammengesetzt aus medi-
zinischen Fachpersonen und Wissenschaftlern, die effiziente, verläss-
liche und kostengünstige Forschungsmethoden eruieren und fördern. 
Das MRMC konzentriert sich ausschliesslich auf die wissenschaftlichen 
Verdienste verschiedener Forschungsansätze, obwohl einige davon zwei-
fellos zu ernsthaften und bedeutenden ethischen Bedenken Anlass ge-
ben. Zu den vom MRMC unterstützten Aktivitäten gehören Forschung, 
Publikationen und Ausbildung von Studenten. 

Um zusätzliche Kopien dieser Broschüre kostenlos zu bestellen, für die 
regelmässige Zustellung von E-Mail-Berichten und/oder für zusätzliche 
Informationen über Tierversuche, wende man sich an:

• In den USA: Medical Research Modernization Committee, 
P.O. Box 201791, Cleveland, Ohio 44120, USA, Tel./Fax 216-283-6702, 
E-Mail: stkaufman@mindspring.com, www.mrmcmed.org

• In Grossbritannien: Europeans for Medical Progress, P.O. Box 38604, 
London W13 0YR, UK, Tel./Fax 020 8997 1265, E-Mail: info@
curedisease.net, www.curedisease.net

• In der Schweiz: Verein zur Abschaffung der Tierversuche, Ostbühl-
strasse 32, CH-8038 Zürich, Schweiz, Tel./Fax +41 (0)44 482 73 52, 
E-Mail: ch.anderegg@freesurf.ch, www.animalexperiments.ch

Eine wachsende Zahl von Wissenschaftlern und Klinikern stellt Tier
versuche aus medizinischen und wissenschaftlichen Gründen in Frage.1-3 
In Grossbritannien z.B. äusserten aufgrund einer im Jahr 2004 durch
geführten Untersuchung von der Organisation Europäer für den 
medizinischen Fortschritt [Europeans for Medical Progress] 82 % der 
Allgemeinpraktiker «ihre Besorgnis darüber, dass die an Tieren gewon
nenen Daten bei Menschen zu falschen Schlüssen führen könnten».4 
Ein beträchtliches Beweismaterial zeigt, dass Tierversuche unwirksam 
und unzuverlässig sind, im Gegensatz zu neu entwickelten Methoden, 
die gültiger und weniger teuer sind als tierexperimentelle Studien.

Historische Auswirkung von Tierversuchen

Die Befürworter von Tierversuchen (Tests, Versuche und 
«Ausbildungsübungen», welche die Gesundheit von Tieren 
beeinträchtigen) behaupten, dass diese bei praktisch allen 
 medizinischen Fortschritten eine entscheidende Rolle gespielt 
hätten.5,6 Mehrere Medizinhistoriker sind jedoch der Ansicht, dass 
Schlüsselentdeckungen in Bereichen wie Herzkrankheiten, Krebs, 
Immunologie, Anästhesie und Psychiatrie in Tat und Wahrheit 
durch klinische Forschung, Beobachtung von Patienten und 
Autopsien an Menschen gemacht wurden.7-16 

Menschliche Daten wurden traditionell aus dem Blickwinkel 
von aus nicht menschlichen Tieren gewonnenen Labordaten 
 interpretiert. Dies führte zu unglücklichen medizinischen Folge-
erscheinungen. Zum Beispiel hatten prospektive und retrospektive 
Studien an menschlichen Patienten schon bis zum Jahre 1963 eine 
starke Wechselwirkung zwischen dem Rauchen von Zigaretten 
und Lungenkrebs aufgezeigt.17,18 Im Gegensatz dazu waren fast 
alle experimentellen Bemühungen gescheitert, Lungenkrebs in 
Tieren zu erzeugen. Als Folge davon schrieb Clarence Little, ein 
führender Tierkrebsforscher: «Der Misserfolg vieler Forscher wäh-
rend einer 50-jährigen Testphase, experimentellen Krebs zu erzeu-
gen, führt – abgesehen von einigen wenigen Fällen – zu schweren 
Zweifeln, was die Gültigkeit der Zigaretten-Lungenkrebs-Theorie 
anbelangt.»19 Da die an Menschen und Tieren gewonnenen Daten 
sich nicht vereinbaren liessen, misstrauten dieser Forscher und 
andere den verlässlicheren menschlichen Daten. Als Folge da-
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von wurden Gesundheitswarnungen jahrelang verzögert, während 
Tausende von Menschen an Lungenkrebs starben. 

Schon in den frühen 40er Jahren wiesen klinische Unter-
suchungen an Menschen stark darauf hin, dass Asbest Krebs ver-
ursacht. Tierexperimentelle Studien jedoch konnten dies mehrfach 
nicht bestätigen, und richtige Schutzmassnahmen am Arbeitsplatz 
wurden in den USA erst Jahrzehnte später getroffen.20 In ähn-
licher Weise zeigten Studien an der menschlichen Bevölkerung ein 
klares Gesundheitsrisiko durch schwache ionisierende Strahlung 
aus Röntgenuntersuchungen und Atommüll,21-24 aber wider-
sprüchliche tierexperimentelle Studien zögerten angemessene 
Warnungen und Vorschriften hinaus.25 Ebenso ist die Verbindung 
zwischen Alkoholkonsum und Zirrhose bei Menschen unbestreit-
bar; wiederholte Versuche, durch übermässige Alkoholeinnahme 
Zirrhose zu erzeugen, scheiterten jedoch bei allen nicht mensch-
lichen Tieren ausser bei Pavianen, wobei selbst diese Daten in-
konsistent sind.26

Viele andere wichtige medizinische Fortschritte wurden aufgrund 
 irreführender, aus «Tiermodellen» 
gewonnenen Informationen hin-
ausgezögert. Das Tiermodell für 
Kinderlähmung zum Beispiel 
führte zu einem Fehlverständnis 
des Mechanismus der Infektion. 
Studien an Affen wiesen fälsch-
licherweise darauf hin, dass 
das Poliovirus über die Lunge 
statt über den Darm übertra-
gen wird.27,28 Diese irrtümliche 
Annahme führte zu fehlgerich-
teten Präventivmassnahmen 
und verzögerte die Entwicklung 
von Gewebekulturmethoden, 
die für die Entdeckung eines 
Impfstoffes entscheidend 
waren.29,30 Während später 
Affenzellkulturen für die Impf-
stoffherstellung verwendet wur-

den, zeigte die Forschung mit menschlichen Zellkulturen zuerst, 
dass das Poliovirus auf nicht-neuralem Gewebe kultiviert werden 
konnte.31 In ähnlicher Weise wurde die Entwicklung chirurgischer 
Massnahmen, um verstopfte Arterien mit patienteneigenen Venen 
zu ersetzen, durch Experimente an Hunden verhindert, die fälsch-
licherweise darauf hindeuteten, dass Venen nicht verwendet werden 
konnten.32 Ebenso wurden Nierentransplantate, die von gesunden 
Hunden rasch zurückgewiesen wurden, bei menschlichen Patienten 
viel länger akzeptiert.33 Wir wissen heute, dass bei Nierenversagen 
das Immunsystem unterdrückt wird, was die Toleranz gegenüber 
Fremdgeweben fördert.

Trotzdem befürwortet die Gesellschaft Tierversuche immer 
noch, vor allem weil viele Leute glauben, dass Tierversuche für die 
meisten medizinischen Fortschritte entscheidend gewesen seien.34 
Wenige stellen sich jedoch die Frage, ob eine solche Forschung 
für den medizinischen Fortschritt notwendig oder auch nur nütz-
lich gewesen sei. 

Tierversuche in der heutigen Zeit

A. Ausgewählte Krankheiten

1. Krebs
1971 initiierte das Nationale Krebsgesetz [National Cancer Act] in 
den USA einen «Krieg gegen den Krebs», der, wie viele Befürworter 
voraussagten, den Krebs bis 1976 ausgerottet haben würde. Statt 
dessen hat sich dieses Multimilliardendollar-Forschungsprojekt als 
Fehlschlag erwiesen. Die altersadjustierte Krebssterblichkeitsrate 
stieg während Jahrzehnten bis zu den frühen 90er Jahren steil 
an,35,36 wonach dieser Wert – weitgehend aufgrund reduzierten 
Rauchens – langsam zu fallen begann.37

Um die weitere Unterstützung für die Krebsforschung zu sichern, 
die heute allein in den USA zwei Milliarden Dollar jährlich über-
steigt, führten Forscher und Regierungsbeamte die Allgemeinheit 
in die Irre. 1987 fand der oberste amerikanische Rechnungshof 
[U.S. General Accounting Office] heraus, dass die Statistiken des 
Nationalen Krebsinstitutes [National Cancer Institute (NCI)] 

Polio-Opfer in den USA im Jahr 
1948. Das Affenmodell für Polio 
führte die Forscher hinsichtlich 
des Infektionsmechanismus 
und klinischen Verlaufs der 
Krankheit in die Irre und verzö-
gerte damit den Fortschritt in 
der Bekämpfung von Polio.
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«das Ausmass des ‹wahren› Fortschritts künstlich aufblähten» und 
schloss daraus, dass sogar einfache Fünfjahresüberlebensstatistiken 
manipuliert wurden.38 Zum einen bezeichnete das NCI ein fünf-
jähriges Überleben als «Heilung», auch wenn der Patient nach 
Ablauf der Fünfjahresperiode verstarb. Zum anderen behauptete 
das NCI fälschlicherweise unter Missachtung wohlbekannter 
statistischer Mängel, dass bei der Therapie gewisser Krebsarten 
Fortschritte erzielt worden seien.38 

Die nach 15 Jahren entmutigenden Forschungsresultate kom-
mentierend, erklärte der Epidemiologe und Programmverwalter 
John C. Bailar III im Jahr 1986:  «[Wir] verlieren den Krieg 
gegen den Krebs. Wenn wir Fortschritte in der Bekämpfung 
von Krebs erreichen wollen, scheint es notwendig zu sein, dass 
wir die Forschungsrichtung ändern. Weg von einer Betonung 
auf die Behandlungsebene, hin zu einer Konzentration auf die 
Vorbeugungsebene.»39 Mehr als ein Jahrzehnt später stellte Bailar 
im Jahr 1997 in einem Rückblick über die Krebs-Sterblichkeit 
nochmals fest: «Die aussichtsreicheren Gebiete liegen bei der 
Krebsverhütung.»35

Warum verläuft der Fortschritt im Kampf gegen den Krebs nicht 
parallel zu den aufgewendeten Anstrengungen und dem investierten 
Geld? Eine Erklärung liegt in der ungerechtfertigten Bevorzugung 
der tierexperimentellen Forschung. Wichtige genetische,40 mole-
kulare,41 immunologische42 und zelluläre43 Unterschiede zwischen 
Menschen und anderen Tieren verhinderten, dass Tiermodelle 
als wirksame Mittel bei der Heilung des Krebses dienen konnten. 
Zum grössten Teil werden Mäuse verwendet, obwohl die eigene 
Laborzeitschrift der Industrie, Lab Animal, zugibt: «Mäuse sind 
eigentlich schlechte Modelle für die Mehrheit der menschlichen 
Krebsarten.»44 Der führende Krebsforscher Robert Weinberg hat be-
merkt: «Die meisten präklinischen [Tier-]Modelle für menschlichen 
Krebs sind miserabel… Jährlich verschwendet die Pharmaindustrie 
Hunderte von Millionen von Dollar bei der Verwendung solcher 
Modelle.»45 Gemäss Clifton Leaf, selbst ein Krebs-Überlebender: 
«Will man verstehen, wo genau der Krieg gegen Krebs falsch ge-
laufen ist, muss man bei der Maus beginnen.»45 

2. AIDS
Trotz deren weitverbreiteter Anwendung seit den frühen 80er Jahren 
haben Tiermodelle nichts Wesentliches zur AIDS-Forschung bei-
getragen. Während mit schweren kombinierten Immunmängeln 
geborene Mäuse, Kaninchen und Affen mit dem AIDS-Virus 
(HIV) infiziert werden können, entwickelt dennoch keine die-
ser Tierarten das menschliche AIDS-Syndrom.46 Von über 150 
Schimpansen, die seit 1984 mit dem HIV infiziert waren, hat 
nur einer angeblich Symptome entwickelt, welche denjenigen 
von AIDS ähneln.47,48 Sogar AIDS-Forscher räumen ein, dass 
Schimpansen als Angehörige einer bedrohten Spezies, die selten 
ein AIDS-ähnliches Syndrom entwickeln, sich kaum als nütz-
liche Tiermodelle für das Verstehen des Infektionsmechanismus 
und möglicher Behandlungsmittel erweisen dürften.49 

Andere virusinduzierte Immunitätsmangelsyndrome in nicht 
menschlichen Tieren wurden als wertvolle Modelle für AIDS 
angepriesen, doch diese unterscheiden sich deutlich von AIDS 
in ihrer viralen Struktur, ihren Krankheitssymptomen und dem 
Fortschreiten der Krankheit.50 Eine geeignete Anti-AIDS-Therapie 
diskutierend, räumte der Tierexperimentator Michael Wyand ein: 
«Potentielle Antivirusmittel wurden unter Verwendung von in vitro-
Systemen geprüft, und jene mit akzeptablen Sicherheitsprofilen 
wurden direkt an Menschen appliziert, mit wenig unterstützenden 
Wirksamkeitsdaten aus irgendeinem in vivo[Tier]System. Die 
Gründe dafür sind komplex, beinhalten aber sicher ... die von vie-
len nachhaltig vertretene Ansicht, dass für die HIV-Infektion von 
Menschen kein aussagekräftiges Tiermodell besteht.»51

Die AIDS-Forscherin Margaret Johnston pflichtete dem bei: 
«HIV/AIDS-[Tier-]Modelle ergaben keine klare Immunitäts-
Wechselbeziehung und lieferten auch keine übereinstimmenden 
Resultate hinsichtlich der potentiellen Wirksamkeit verschiedener 
Impfansätze.»52 Tatsächlich sind seit dem ersten klinischen Versuch 
an Menschen mit einem HIV-Impfstoff im Jahr 1987 mehr als 100 
klinische Versuche vom amerikanischen Nationalen Institut für 
Allergien und Ansteckende Krankheiten [U.S. National Institute 
of Allergy and Infectious Diseases] bis Mitte 2006 finanziert wor-
den. Doch jeder der mehr als 50 vorbeugenden Impfstoffe und 
mehr als 30 therapeutischen Impfstoffe gegen HIV/AIDS sind 
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trotz erfolgreicher Primatenversuche in klinischen Versuchen an 
Menschen gescheitert.53

Klinische Untersuchungen an Menschen haben das HIV isoliert, 
den natürlichen Verlauf der Krankheit definiert und Risikofaktoren 
identifiziert.54 In vitro-(Zell- und Gewebekultur-)Forschung un-
ter Verwendung menschlicher weisser Blutzellen hat sowohl die 
Wirksamkeit als auch die Toxizität von Anti-AIDS-Medikamenten, 
einschliesslich AZT,55 3TC56 und Proteaseinhibitoren,57 nachgewie-
sen. Das amerikanische Bundesgesetz schreibt jedoch immer noch 
irreführende und unzuverlässige Toxizitätstests an Tieren vor.

3. Psychologie und Drogenmissbrauch
«Tiermodelle» in der experimentellen Psychologie, welche Forscher 
für Verhaltensstudien traditionell schmerzhaften Stimuli aus-
setzen, wurden stark kritisiert, z.T. aus dem Grund, weil mensch-
liche psychologische Probleme familiäre, soziale und kulturelle 
Faktoren reflektieren, die in nicht menschlichen Lebewesen 
nicht simuliert werden können.58-63 In der Tat lehnen die meis-
ten Psychologen psychologische Tierversuche ab, die Leiden an 
Tieren verursachen.64

Harry Harlows Experimente in den 50er und 60er Jahren mit 
mütterlichem Liebesentzug beinhalteten u.a. die Trennung neu-
geborener Affen von ihren Müttern und deren Aufzucht in to-
taler Isolation oder mit «Ersatzmüttern» aus Draht und Stoff. 
Ihr Schrecken und ihre anschliessende psychische Gestörtheit, 
so Harlow, demonstrierten die Wichtigkeit des mütterlichen 
Kontakts. Dies war jedoch in Studien mit Menschen schon über-
zeugend nachgewiesen worden.65-68

Trotz ihrer konzeptionellen Oberflächlichkeit werden weiterhin 
zahlreiche Studien mit mütterlichem Liebesentzug angestellt, wobei 
eine Relevanz für die menschliche Entwicklungspsychologie, die 
Psychopathologie und sogar für Immun- und Hormonfunktionen 
geltend gemacht wird.67-69 

Die experimentelle Psychologie verlässt sich trotz des Ignorierens 
der Tierversuchsliteratur seitens klinischer Psychologen weiterhin 
auf schmerzhafte Forschung an Tieren. Eine Überprüfung zweier 
Zeitschriften für Klinische Psychologie ergab, dass nur 33 von 4425 
Zitaten (0,75%) sich auf tierexperimentelle Studien bezogen.70

Tiermodelle für Alkoholismus und andere Drogensüchte sind 
ähnlich fehlkonzipiert, da sie entscheidende soziale, erbliche und 
geistige Faktoren nicht reflektieren können. Der Pharmakologe 
Vincent Dole räumte ein: «Seit ca. 60 Jahren verabreichen wir Tieren 
Alkohol, ohne dass diese Versuche zu grundlegenden Einsichten 
in die Ursachen dieses selbstzerstörerischen Verhaltens oder zu 
einer überzeugenden Entsprechung pathologischen Trinkens ge-
führt haben.»71

4. Genetische Krankheiten
Wissenschaftler haben die genetischen Defekte vieler Erbkrank-
heiten, einschliesslich zystischer Fibrose und familiär bedingten 
Brustkrebses, aufgespürt. Beim Versuch, diese Krankheiten in 
Tieren zu «simulieren», benutzen Forscher weitgehend Tiere – 
meistens Mäuse – mit spontanen oder laborinduzierten gene-
tischen Defekten. Genetische Krankheiten reflektieren jedoch 
Interaktionen zwischen dem defekten Gen und anderen Genen 
und der Umgebung. Folglich sind fast alle solchen Modelle da-
ran gescheitert, die wesentlichen Züge analoger menschlicher 
Bedingungen zu reproduzieren.72 Zum Beispiel weisen transgene 
Mäuse, die Träger desselben Gendefekts sind wie Menschen 
mit zystischer Fibrose, nicht die Pankreasverstopfungen oder 
Lungeninfektionen auf, von denen Menschen mit der Krankheit 
befallen sind,72 denn Mäuse und Menschen haben unterschied-
liche Stoffwechselverläufe.73

B. Toxizitätstests
Zahlreiche Standardtoxizitätstests mit Tieren wurden von Klinikern 
und Toxikologen umfassend kritisiert. Der letale Dosis-50-Test 
(LD50), der bestimmt, wieviel von einem Medikament, einer 
Chemikalie oder einem Haushaltprodukt benötigt wird, um 
50 % einer Gruppe von Versuchstieren zu töten, erfordert 60 bis 
100 Tiere (gewöhnlich Ratten und Mäuse), von denen die meis-
ten grosses Leiden erdulden. Aufgrund der Schwierigkeiten, die 
Resultate auf den Menschen zu übertragen, ist der Test höchst un-
zuverlässig.74 Ferner erhält man bei Laborversuchen mit denselben 
Testsubstanzen oft sehr ungleiche Daten, da solche Variabeln wie 
Alter, Geschlecht, Gewicht und Stamm der Tiere eine wesentliche 
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Auswirkung auf die Resultate 
haben können.75,76 In vitro-Tests 
sind validiert worden, um den 
LD50-Test zu ersetzen,76-78 der 
2002 von den Test-Richtlinien 
der Organisation für wirtschaft-
liche Zusammenarbeit und 
Entwicklung [Organisation 
for Economic Cooperation 
and Development (OECD)] 
gestrichen worden ist.79

Der Draize-Augenreiztest, 
bei dem unbetäubten Kanin-
chen reizende Substanzen auf 
die Augen verabreicht wer-
den, liefert Resultate, die in 
sich für eine Voraussage der 
auf den Menschen zutreffenden 

Giftigkeit unzuverlässig sind.80 Menschen und Kaninchen unter-
scheiden sich in der Struktur ihres Augenlids und der Hornhaut 
wie auch in der Art und Weise der Tränenproduktion. Bei einem 
Vergleich zwischen Kaninchen- und menschlichen Daten hin-
sichtlich der Dauer von Augenentzündungen nach Aussetzung 
14 Haushaltsprodukten gegenüber unterschieden sich ihre Daten 
in der Tat um einen Faktor von 18 zu 250.81 Eine Serie von in vi
tro-Tests wäre weniger teuer und wahrscheinlich viel genauer als 
der Draizetest.75,82

Tierversuche für krebserregende Substanzen, die im Allgemeinen 
Nagetiere verwenden, sind ebenfalls notorisch unzuverlässig. Bei 
der Anwendung solcher Versuche auf dem Gebiet der mensch-
lichen Krebsursacheforschung haben Lester Lave et al. entdeckt, 
dass die falsche Positivrate von Nagerversuchen bis zu 95 % be-
trägt.83 Die Autoren stellten fest: «Die an Nagern über deren ge-
samter Lebensdauer gemachten Tierversuche, welche bei der 
Erforschung menschlicher Karzinogenen verwendet werden, 
sind teuer, zeitraubend und erzielen ungenaue Resultate.» Über 
die gewaltigen Kosten dieser Forschung wurde vor kurzem in ei-
ner Studie berichtet, die mehr als 500 Nager-Karzinogenstudien 

untersuchte und zum Schluss kam, dass solche Studien wissen-
schaftlich ungültig und fiskalisch unhaltbar sind.84

Eine Kombination von in vitro-Tests liefert Daten, die sich vor-
teilhaft von bestehenden Krebsanfälligkeits-Datenbanken abhe-
ben und viel weniger kosten als Tierversuche.85 In den späten 80er 
Jahren entwickelte das amerikanische Nationale Krebsinstitut 
[National Cancer Institute (NCI)] eine Versuchsreihe mit 59 
menschlichen Krebszell-Linien zwecks Überprüfung von Substanzen 
bezüglich deren Antikrebswirksamkeit, da es «mit der Leistung 
von früheren in vivoTests [tierischen Krebsstudien] unzufrieden 
war».86 1990 ersetzte diese Versuchsreihe Tierversuche beim NCI. 
Zeitgleich hat das NCI auch eine Versuchsreihe mit ungefähr 
100 menschlichen Zell-Linien erstellt, um Substanzen für deren 
Karzinogenität zu testen.87

Tierversuche für Teratogene (Arzneimittel und Chemikalien, 
die Missbildungen beim ungeborenen Kind verursachen) sind ge-
nauso irreführend und unzuverlässig. Dr. Jarrod Bailey et al. ha-
ben eine umfangreiche Studie gemacht, welche die Ergebnisse von 
Tierversuchen untersuchte, die für 1396 verschiedene Substanzen 
gemacht wurden. Aus denjenigen Substanzen, die bekannt-
lich Missbildungen beim ungeborenen Kind verursachen, wurde 
fast die Hälfte davon in Tierversuchen als unschädlich einge-
stuft. Umgekehrt, aus denjenigen Substanzen, die für Menschen 
bekanntlich unschädlich sind, wurde fast die Hälfte davon in 
Tierversuchen als gefährlich eingestuft. Und fast ein Drittel der 
geprüften Substanzen ergaben unterschiedliche Resultate, je nach-
dem, welche Tierspezies dafür benutzt wurde.88 Bei schwangeren 
Tieren erhöhen die Unterschiede in der physiologischen Struktur, 
Funktion und Biochemie der Plazenta die üblichen Unterschiede 
in der Absorption, Verteilung, Stoffwechsel und Ausscheidung 
von Arzneimitteln und Chemikalien, welche zwischen den Spezies 
bereits existieren. Zuverlässige Voraussagen über deren Wirkung 
bei schwangeren Frauen sind deshalb unmöglich.88 

Daten, die aus in vitro-Tests stammen, wie z. B. der embryonale 
Stammzell-Test, die Ganz-Embryo-Kultur sowie der Micromass-
Test, sind wesentlich zuverlässiger, aussagekräftiger und viel güns-
tiger als Teratogenitätsprüfungen an Tieren. Obwohl solche in 
vitro-Tests zurzeit tierische Zellen und Embryonen verwenden 

Die aus dem LD50-Test gewon-
nenen Resultate sind höchst 
unzuverlässig.
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(was die Übertragbarkeit der Ergebnisse auf den Menschen er-
schwert), dürften zukünftig die Fortschritte in der menschlichen 
Zellkulturtechnologie es erlauben, eine viel nähere in vitro-
Schätzung der Teratogenität in Menschen zu eruieren.88

C. Medizinische Ausbildung
Tierlabors sind überflüssig, wenn es darum geht, Medizinstudenten 
biologische und medizinische Prinzipien und Fähigkeiten bei-
zubringen, und 85 % der amerikanischen und kanadischen 
Medizinfakultäten haben solche Tierlabors bereits aus ihrem päda-
gogischen Lehrplan entfernt.89 Wirksame alternative Lehrmethoden 
schliessen Vorträge, schriftliche Unterrichtsmaterialien, Videos und 
interaktive virtuelle Realitätsprogramme, Mentoren bei Patienten-
Begegnungen, Teilnahme an chirurgischen Eingriffen, sowie realis-
tische und programmierbare interaktive Patientensimulatoren ein. 
Vergleichsstudien über die Simulationstechnologien für die viel-
fältigen Aspekte einer medizinischen Ausbildung (z. B. Anatomie, 
Physiologie, Pharmakologie, chirurgische Handfertigkeiten, Trauma-
Management und invasive Verfahren) haben immer wieder vor-
zügliche Lernergebnisse, weniger Komplikationen bei Patienten, 
höhere Akzeptanz seitens der Praktikanten und einen effizienteren 
Gebrauch von Schulungszeit und Ressourcen ergeben.90-99 

Ein weiterer Beweis für den entstehenden Vorrang eines 
simulations-basierten medizinischen Ausbildungsweges ist des-
sen Unterstützung von der amerikanischen Fachhochschule für 
Chirurgen [American College of Surgeons (ACS)] und deren 
Einführung des TraumaMan®-Simulators als Ersatz für Tierversuche 
und Versuche an menschlichen Kadavern für ihr «Advanced 
Trauma Life Support (ATLS)»-Programm. Ausserdem hat die 
ACS im Jahr 2006 nicht nur eine umfassende Bildungsreform 
eingeführt, die eine breite Vielfalt von Simulatoren zwecks 
Eliminierung von Tierversuchen in den eigenen Konferenzen 
und Bildungsprogrammen beinhaltet; sie hat auch das amtlich 
anerkannte Bildungsinstitut-Programm [Accredited Education 
Institutes] geschaffen, um das gleiche Ziel in den Chirurgie-
Ausbildungsprogrammen zu erreichen.100 

Wissenschaftliche Beschränkungen  
von Tiermodellen

Tierexperimentelle Studien können Hypothesen über die mensch-
liche Physiologie oder Pathologie weder bestätigen noch wider-
legen; die klinische Untersuchung am Menschen ist die einzige 
Art, wie solche Hypothesen geprüft werden können. Bestenfalls 
können Tierversuche zu neuen Hypothesen anregen, die für den 
Menschen relevant sein könnten.101,102 Es gibt aber zahllose an-
dere, weit überlegene Arten, neue Hypothesen abzuleiten.2,101

Wie wertvoll sind Tierversuche? Die Durchsicht von zehn zufällig 
ausgewählten Tiermodellen menschlicher Krankheiten durch das 
Komitee zur Modernisierung der medizinischen Forschung (MRMC) 
ergab keine wichtigen Beiträge für die menschliche Gesundheit.103 
Obwohl den in Tieren künstlich erzeugten Zuständen Namen 
analog den zu simulierenden menschlichen Krankheiten gegeben 
wurden, unterschieden sie sich in Ursache wie klinischem Verlauf 
wesentlich von ihren menschlichen «Gegenstücken». Auch fand 
die Studie, dass Behandlungen, die bei Tieren wirksam waren, bei 
menschlichen Patienten nur geringe Wirkung zeigten oder zu über-
mässigen Nebenwirkungen neigten.103 Wenn MRMC-Ärzte spezi-
fische tierexperimentelle Projekte bewerten, finden sie durchweg, 
wenn überhaupt, nur eine geringe Relevanz für das Verständnis 
oder die Behandlung menschlicher Krankheiten.104-110

Die Nachprüfungen des MRMC ergaben, dass Forscher auf-
grund dieser Diskrepanz zwischen Tiermodellen und menschlichen 
Krankheiten dazu neigen, jene Aspekte des Zustandes von Tieren 
zu untersuchen, die den Merkmalen der menschlichen Krankheit 
ähneln. Dabei werden im Allgemeinen fundamentale anatomische, 
physiologische und pathologische Unterschiede gar nicht beachtet 
oder bewusst ignoriert. Da die meisten Krankheitsprozesse system-
weite Auswirkungen haben und viele interagierende Faktoren 
beinhalten, wird die Konzentration auf lediglich einen Aspekt 
einer Krankheit der tatsächlichen Komplexität biologischer 
Organismen nicht gerecht.

Im Gegensatz zur klinischen Untersuchung von Menschen 
schliessen Tierversuche Manipulationen von künstlich indu-
zierten Zuständen ein. Ferner setzt die höchst unnatürliche 
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Laborumgebung die Tiere unweigerlich unter Stress, der sich durch 
die Veränderung von Puls, Blutdruck, Hormonniveaus, immu-
nologischen Aktivitäten und Myriaden anderer Funktionen auf 
den ganzen Organismus auswirkt.111,112 Tatsächlich widerspiegeln 
viele «Laborentdeckungen» die blosse künstliche Wirklichkeit 
des Labors.10,113-119 

Zum Beispiel hat das aus unnatürlich induzierten Hirnschlägen 
bei Tieren gewonnene «Kunstprodukt» Forscher wiederholt in die 
Irre geführt.117,120 Macleod et al. haben über 4000 Studien berich-
tet, die sich mit der Wirksamkeit von mehr als 700 Arzneimitteln 
in Tiermodellen für Schlaganfälle befassten.121 Ungefähr 150 die-
ser Arzneimittel zeigten keinerlei Vorteile, als sie später in kli-
nischen Versuchen an Menschen geprüft wurden.122 Einzig der re-
kombinante menschliche Gewebeplasminogenaktivator [rt-PA], 
welcher innert drei Stunden nach einem Schlaganfall verabreicht 
wird, vermochte die Symptome zu reduzieren; dieser wurde aber 
mit zehnmal so vielen intrazerebralen Blutungen in Verbindung 
gebracht und hat auch die Überlebenschancen nicht erhöht.123 
David Wiebers et al. folgerten: «Die Antworten auf viele unserer 
Fragen hinsichtlich der darunterliegenden Pathophysiologie und 
der Behandlung von Schlaganfällen liegen letztendlich nicht 
in weiteren Versuchen, die menschliche Situation an Tieren zu 
perfektionieren, sondern in der Entwicklung von Techniken, 
die es uns ermöglichen, den physiologischen Stoffwechsel, die 
Pathophysiologie und die anatomischen Bilddetails an leben-
digen Menschen zu studieren.»117

Seit 1990 sind weltweit mehrere hundert Gentherapien, die 
in Tierversuchen erfolgreich getestet wurden, an Tausenden von 
Patienten geprüft worden. Doch nur eine Gentherapie scheint 
erfolgreich gewesen zu sein, und zwar die, welche für Kinder mit 
der schweren Immunschwächekrankheit X-SCID bestimmt ist. 
Von den zehn erfolgreich behandelten Kindern haben jedoch 
drei Leukämie entwickelt, und eines davon ist daran gestor-
ben. Diese Nebenwirkung wurde in Tierversuchen nicht voraus-
gesagt und hat die amerikanische Arzneimittelbehörde Food and 
Drug Administration (FDA) im Jahr 2005 veranlasst, mehrere 
Gentherapie-Versuche an Menschen zu stoppen.124,125 Ähnliches 
geschah bei einer hochgepriesenen Gentherapie, welche Hunde 

mit Hämophilie geheilt hat; diese wurde im Jahr 2004 eingestellt 
wegen «Sicherheitsproblemen», inklusive Leberschäden, «in den 
klinischen Versuchen an Menschen, die in Tierversuchen nicht 
vorausgesagt wurden».126,127

Tierversuche führen häufig auf falsche Fährten.128 Milrinon 
steigerte die Überlebensrate von Ratten mit künstlich indu-
ziertem Herzversagen, aber bei Menschen, die dieses Medikament 
einnahmen, führte dies zu einer 30 %-igen Zunahme der Sterb-
lichkeit.129 Fialuridin schien bei Tierversuchen sicher zu sein, verur-
sachte aber bei 7 von 15 Menschen, die dieses Medikament einnah-
men, Leberversagen; fünf von ihnen starben und zwei benötigten 
eine Lebertransplantation.130 Tierexperimentelle Studien waren 
nicht in der Lage, gefährliche Herzklappenfehler vorauszusagen, 
die sich bei Menschen durch Einnahme der Schlankheitsmittel 
Fenfluramin und Dexfenfluramin zeigten.131

Hormonersatz-Therapie hat das Risiko bei Frauen, Herz-
krankheiten, Brustkrebs und Schlaganfall zu bekommen, er-
höht, obwohl Experimente mit Mäusen, Kaninchen, Schweinen 
und Affen das Gegenteil vorausgesagt hatten.132 Das breitver-
ordnete Arthritis-Schmerzmittel Vioxx hatte ursprünglich in 
Tierversuchen den Eindruck hinterlassen, sicher und sogar nütz-
lich für das Herz zu sein. Doch im Jahr 2004 wurde es vom glo-
balen Markt zurückgezogen, nachdem es weltweit schätzungsweise 
320 000 Herzinfarkte, Schlaganfälle und Fälle von Herzversagen 
verursacht hat, 140 000 davon tödlich.133 David Graham, der 
stellvertretende Direktor für Wissenschaft und Medizin in der 
Arzneimittel-Sicherheitsabteilung der FDA, hat Vioxx als «die 
grösste einzelne Arzneisicherheitskatastrophe in der Geschichte 
dieses Landes [USA] oder der Welt» bezeichnet.134 Tierversuche 
haben auch nicht voraussagen können, dass einige Männer durch 
die Einnahme des populären Impotenzmittels Viagra teilweise 
oder total blind wurden.135,136 Trotz obligatorischer, umfangreicher 
Tierversuche sind schwerwiegende Medikamentennebenwirkun-
gen weiterhin die fünfthäufigste Todesursache in den USA, wo sie 
für mehr als 100 000 Todesfälle pro Jahr verantwortlich sind.137

Im März 2006 hat in London ein neues entzündungshemmendes 
Mittel, nämlich TGN1412, katastrophale Reaktionen ausgelöst, 
inklusive Multiorganversagen bei allen sechs Testpersonen während 
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klinischer Tests der Phase 1, und dies trotz «Sicherheitsbeweis» 
durch Affenversuche, in denen die Tiere mit einer 500-fach hö-
heren Dosierung behandelt wurden als beim Menschen. Viele 
Kommentatoren haben bemerkt, dass die Tierversuche zu einer 
Scheinsicherheit führten. Dieses Ereignis hat dazu geführt, dass 
Stimmen laut wurden, welche eine Änderung der Bedingungen 
für Arzneimittelprüfungen und der Gestaltung von klinischen 
Tests fordern.138

Bei Tierversuchen zum Ermitteln der Karzinogenität des künst-
lichen Süssstoffs Saccharin entsprach die an Ratten gewichts-
abhängig verabreichte tägliche Saccharin-Dosis dem Konsum eines 
Menschen von ungefähr 1100 Büchsen mit Saccharin versetzten 
Sodawassers. Eine solch massive Dosierung allein kann selbst zu 
Krebs führen, unabhängig von der tatsächlichen Karzinogenität 
 einer Substanz in dem  für Menschen typischen Aufnahmeniveau.116 
Die Übertragung solcher Daten auf den Menschen wird weiter 
kompliziert durch die Beobachtung, dass Saccharin-induzierter 
Blasenkrebs sich nur bei männlichen Ratten zeigte. Später fand 
man heraus, dass männliche Ratten ein bestimmtes Protein in 
grösserer Menge besassen als weibliche Ratten (bei Menschen 
fehlt es ganz). Dieses Protein interagierte mit Saccharin, um in 
der Blase der männlichen Ratten Reizkristalle zu bilden, die wie-
derum zu Krebs führten. Die Tatsache, dass einige Ratten Krebs 
entwickelten, klärte nicht (und kann es auch nicht), ob Saccharin 
bei Menschen Krebs verursacht oder nicht.139

Ähnlich geht es mit dem künstlichen Süssstoff Aspartam. Trotz 
fast 40 Jahre menschlichen Gebrauchs, seiner Verwendung in mehr 
als 9000 Essens- und Getränke-Produkten und der Irrelevanz von 
Tierversuchen für den Menschen, wird Aspartam immer noch 
an Tieren getestet, und die Kontrollbehörden evaluieren nach 
wie vor die Resultate von solchen Studien. In jüngster Zeit hat 
eine im Jahr 2005 durchgeführte italienische Studie, in der 1800 
Ratten mit Aspartam gefüttert wurden, ein erhöhtes Risiko für 
Lymphknotenerkrankungen und Leukämie in Ratten ergeben – 
aber nur bei den Weibchen.140  Die Ergebnisse einer späteren epi-
demiologischen Studie des NCI mit der Beteiligung von 340 045 
Männern und 226 945 Frauen, die 2006 an der Versammlung 
der amerikanischen Vereinigung für Krebsforschung [American 

Association for Cancer Research] bekanntgegeben wurden, wider-
legten die Testergebnisse der Rattenversuche.141  Obwohl männ-
liche Ratten Blasenkrebs von Saccharin und weibliche Ratten 
Lymphknotenkrebs und Leukämie von Aspartam bekamen, hat 
man also kein Krebsrisiko für Menschen beider Geschlechter von 
den beiden Süssstoffen gefunden. 

Wissenschaftler sind sich bewusst, dass sogar unter den Menschen 
das Geschlecht, die ethnische Zugehörigkeit, das Alter und die 
Gesundheit die Wirkung von Medikamenten stark beeinflussen 
können.142,143 Das wahrscheinlich eindrucksvollste Beispiel von spe-
zifischen Arzneimittelwirkungen ist die Demonstration, dass sogar 
menschliche monozygotische (eineiige) Zwillinge unterschiedlich 
auf Arzneimittel reagieren und dass solche Reaktionsunterschiede 
mit zunehmendem Alter noch deutlicher werden.144 Offensichtlich 
ist die Übertragung von Daten zwischen verschiedenen Spezies noch 
viel gefährlicher als innerhalb der gleichen Gattung. Tatsächlich 
scheitern laut der amerikanischen Arzneimittelbehörde FDA 
nicht weniger als 92 % aller Arzneimittel, die in Tierversuchen 
als sicher und therapeutisch wirksam befunden wurden, in kli-
nischen Versuchen an Menschen wegen ihrer Toxizität und/
oder Unwirksamkeit und werden deshalb nicht bewilligt.145-147 
Ausserdem muss mehr als die Hälfte der verbleibenden 8 % der 
Arzneimittel, die von der FDA bewilligt werden, später zurück-
gezogen oder deren Beipackzettel ergänzt werden wegen ernst-
hafter unerwarteter Nebenwirkungen.148 

Risiken der tierexperimentellen Forschung

Abgesehen von der Verschwendung beschränkter Geldmittel und 
dem Erzielen irreführender Resultate werfen Tierversuche für den 
Menschen ernsthafte Risiken auf. Die Geisteshaltung, dass wis-
senschaftliche Erkenntnis dazu berechtige und es auch erfordere, 
unschuldige Lebewesen zu schädigen, stellt eine Gefahr für alle 
verletzlichen Wesen dar. Sogar nachdem sich die Welt über die 
grausamen Experimente an Gefangenen durch die Nazis und die 
Japaner entsetzt hatte, weigerten sich amerikanische Forscher, syphi-
liskranke afro-amerikanische Männer zu behandeln, um den natür-
lichen Verlauf der Krankheit zu studieren;149 sie haben absichtlich 
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Studenten und Minderheiten giftigen Chemikalien ausgesetzt, um 
die sicheren Grenzwerte von Pestiziden festzulegen;150 sie haben 
absichtlich Tausende von nichtsahnenden Zivilisten tödlichen 
Bakterien ausgesetzt, um biologische Kriegsführung zu testen;151 
sie injizierten Pflegeheimpatienten Krebszellen;149 sie unterzogen 
ahnungslose Patienten gefährlichen Strahlungsexperimenten;152 
und sie transplantierten, ohne jegliche Chancen auf Erfolg, nicht 
menschliche Organe von Primaten und Schweinen in die Körper 
von Kindern, Chronischkranken und verarmten Menschen.153 
Der Psychiater Robert Jay Lifton folgert, dass die Mentalität einer 
«Wissenschaft um jeden Preis» die medizinische Rechtfertigung 
für den Holocaust geliefert haben mag.154

Ausserdem wurden Menschen durch die tierexperimentelle 
Forschung einer grossen Vielfalt von tödlichen nicht mensch-
lichen Primatenviren ausgesetzt. Ca. 16 Laborarbeiter wurden 
durch das Marburg-Virus und andere Affenviren getötet, und 
in amerikanischen Affenkolonien kam es zu zwei Ausbrüchen 
der Ebola-Krankheit.155-157 Aus Affennierenzellen gewonnene 
Polioimpfstoffe setzten Millionen Amerikaner dem Affenvirus 
40 aus, der menschliche Zellen in vitro bösartig verändert und bei 
mehreren menschlichen Krebsarten gefunden wurde.158 Die of-
fensichtliche Gefährdung der öffentlichen Gesundheit missach-
tend, transplantierten Forscher Pavian-Knochenmarkszellen in 
den Körper eines AIDS-Patienten. Das Experiment war nicht er-
folgreich;159 ausserdem wurde möglicherweise eine grosse Anzahl 
Pavianviren, die der Patient auf andere Menschen hätte übertra-
gen können, dem Knochenmark beigemengt. In der Tat mögen 
Tierversuche die AIDS-Epidemie ausgelöst haben. HIV-1, das 
Haupt-AIDS-Virus, unterscheidet sich markant von allen anderen 
in der Natur gefundenen Viren, und es existiert Beweismaterial, dass 
AIDS entweder durch die Herstellung des Polioimpfstoffes unter 
Verwendung von Affengeweben160,161 oder durch Manipulationen 
in amerikanischen Laboratorien entstand, wo in den frühen 
70er Jahren HIV-ähnliche Viren in der Krebs- und biologischen 
Waffenforschung produziert wurden.162

Unfähig, aus der AIDS-Epidemie zu lernen, unterstützen viele 
Entscheidungsträger und industrielle Interessenkreise Organ-
transplantationen vom Tier (von Schweinen und Primaten) auf 

den Menschen, die unter dem 
Namen Xenotransplantationen 
bekannt sind. Diese schlugen 
in der Vergangenheit fehl 
und werden aufgrund der 
Gewebeabstossung, der 
Unmöglichkeit, tierisches 
Gewebe auf unbekannte 
Krankheitserreger hin zu über-
prüfen, und wegen der uner-
schwinglichen Kosten wohl 
weiterhin fehlschlagen.163-165

 Damit verwandt ist das 
rasch wachsende Feld gene-
tischer Manipulationen; u.a. 
wird dabei tierischen Zellen 
genetisches Material injiziert, 
um die Wachstumsmuster der 
Tiere zu verändern oder um die 
Tiere anzuregen, menschliche 
Proteine in ihrer Milch, ihrem 
Fleisch oder ihrem Urin zu pro-
duzieren. Die Ernte solcher 
Proteine stellt ernsthafte Gesundheitsrisiken für den Menschen 
dar, wie die Gefährdung durch Krankheitserreger (Viren, Prionen 
und andere Mikroorganismen)166,167 oder die Entwicklung von 
bösartigen Geschwüren,168,169 allergischen Reaktionen170 oder an-
tibiotischer Resistenz.171 Diese Bedenken trugen zum Verbot des 
rBGH, eines genetisch hergestellten Rinderwachstumshormons 
zur Erhöhung der Milchproduktion bei Kühen, durch die EU 
bei.172

Die Wichtigkeit der klinischen Forschung

Typischerweise beginnt eine medizinische Entdeckung mit einer 
klinischen Beobachtung,9,10 die Tierexperimentatoren dann mit 
künstlich erzeugten Bedingungen in Labortieren nachzuah-
men versuchen.7 Diese Forscher neigen dazu, tierische Daten 
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 hervorzuheben, die mit der vorangehenden klinischen Erkenntnis 
in Einklang stehen, wohingegen widersprüchliche tierische Daten 
(die gewöhnlich umfangreich sind) mit Vorbehalt aufgenommen 
oder ignoriert werden. Obwohl die Anhänger von Tierversuchen 
gewohnheitsmässig Entdeckungen für sich in Anspruch nehmen, 
die in Wirklichkeit in einem klinischen Kontext gemacht wur-
den,7 haben viele Kliniker die primäre Rolle der auf den Menschen 
bezogenen klinischen Forschung anerkannt. Die Geschichte 
der Hepatitis überblickend, schloss der Arzt Paul Beeson: «Der 
Fortschritt im Verständnis und der Behandlung menschlicher 
Krankheiten muss mit Studien am Menschen beginnen und enden… 
Obwohl Hepatitis ein fast ‹reines› Beispiel eines Fortschritts 
durch Studium am Menschen ist, ist dies keineswegs unüblich; 
tatsächlich ist es eher die Regel. Um andere Beispiele anzufüh-
ren: Blinddarmentzündung, rheumatisches Fieber, Typhus, Colitis 
ulcerosa und Nebenschilddrüsenüberfunktion.»11

In ähnlicher Weise basierten Schlüsselentdeckungen auf den 
Gebieten der Immunologie,12 Anästhesie,13 der Ersten Hilfe,173 
des Alkoholismus71,174 und der Psychopharmakologie175,176 vor 
allem auf klinischer Forschung und klinischen Untersuchungen 
an Menschen. Ausserdem ist die klinische Forschung das einzige 
Mittel, wodurch eine effektive öffentliche Gesundheitserziehung 
und Präventionsprogramme entwickelt und evaluiert werden 
können.

Nicht tierische Methoden

In der Wissenschaft gibt es immer viele Wege, eine gegebene Frage 
anzugehen. Tierversuche sind im Allgemeinen weniger effizient 
und verlässlich als viele nicht tierische Methoden, wovon:

1. Epidemiologie (Studien an der menschlichen Bevölkerung)
Die medizinische Forschung hat stets versucht, die grundlegenden 
Ursachen menschlicher Krankheiten zu identifizieren, um wirk-
same Präventiv- und therapeutische Massnahmen zu entwickeln. 
Im Gegensatz zu künstlichen Tiermodellbedingungen, die sich im 
Allgemeinen von menschlichen Bedingungen in Ursache und 
Mechanismus unterscheiden, haben sich Studien an der mensch-

lichen Bevölkerung als fruchtbar erwiesen. Zum Beispiel geht die 
für Präventionstechniken so wichtige Identifikation der Haupt-
Risikofaktoren für Herz-Kreislauf-Erkrankungen wie das Rauchen, 
ein erhöhtes Cholesterin und hoher Blutdruck auf epidemiologische 
Studien zurück.177 In ähnlicher Weise haben Bevölkerungsstudien 
gezeigt, dass das bereits in jüngeren Jahren anhaltende Rauchen 
von Zigaretten altersbedingte Sterblichkeitsraten verdreifacht, dass 
aber das Aufgeben des Rauchens im Alter von 50 die Gefahr zur 
Hälfte reduziert, und das Aufgeben im Alter von 30 die Gefahr 
fast vollständig eliminiert.178

Das Potential der Epidemiologie wird illustriert durch das 
wachsende Gebiet der Molekularepidemiologie. Forscher kön-
nen Zell- und Molekularcharakteristiken von Personen, die an 
Krebs oder Geburtsfehlern leiden, analysieren und dadurch Licht 
in die Mechanismen und Ursachen von DNS-Schäden brin-
gen und zu wirksamen Vorbeuge- und Behandlungsmassnahmen 
anregen.179

2. Studien an Patienten
Die Hauptquelle des medizinischen Wissens war schon immer 
das direkte Studium menschlicher Krankheiten durch die sorg-
fältige Beobachtung menschlicher Patienten. Beispielsweise hat 
der Kardiologe Dean Ornish nachgewiesen, dass eine fettarme 
vegetarische Ernährungsweise, das Aufgeben des Rauchens und 
Stressmanagement Herzkrankheiten rückgängig machen kön-
nen.180 In ähnlicher Weise hat Caldwell Esselstyn gezeigt, dass das 
Senken der Cholesterinwerte in Kombination mit pflanzenbasierter 
Ernährungsweise und Medikamenten bei Bedarf Herzkrankheiten zum 
Stillstand bringt und oft sogar rückgängig macht.181 Henry Heimlich 
verliess sich zur Entwicklung von Techniken und Operationen, die 
Tausende von Menschenleben gerettet haben, einschliesslich des 
Heimlich-Manövers für Erstickungs- und Ertrinkungsopfer, der 
Heimlich-Operation zum Ersetzen der Speiseröhre (Halssonde) 
und des Heimlich-Ventils für Thoraxdrainagen,173,182 ausschliess-
lich auf klinische Untersuchungen an Menschen. 

Moderne, nicht-invasive Bildgeber wie CAT-, MRI-, PET- 
und SPECT-Scanner haben die klinische Forschung revolutio-
niert.183-186 Diese Geräte erlauben die laufende Beurteilung von 
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Krankheitsbildern in lebenden menschlichen Patienten und haben 
das medizinische Wissen beträchtlich erweitert.

3. Autopsien und Biopsien
Die Autopsierate in den USA und Europa ist, sehr zum Miss-
fallen klinischer Forscher, die den Wert dieses traditionellen 
Forschungswerkzeugs anerkennen, ständig am Sinken.187,188  
Autopsien waren für unser heutiges Verständnis vieler Krankheiten, 
einschliesslich Herzkrankheiten,187 Blinddarmentzündung,187 
Diabetes189,190 und Alzheimer,104 von entscheidender Bedeutung. 
Obwohl sich die Nützlichkeit von Autopsien im Allgemeinen auf 
das Endstadium von Krankheiten beschränkt, können Biopsien 
Informationen zu anderen Krankheitsstadien liefern. Diagnostische 
Nadel- und endoskopische Biopsien erlauben oft eine sichere 
Beschaffung menschlicher Gewebe von lebenden Patienten. 
Beispielsweise konnte durch endoskopische Biopsien nachgewiesen 
werden, dass sich Dickdarmkrebs aus gutartigen Tumoren, den sog. 
Adenomen, entwickelt. Im Gegensatz dazu scheint Dickdarmkrebs 
in einem der führenden Tiermodelle diese Adenom-zu-Karzinom-
Entwicklung nicht aufzuweisen.191,192 Kleine Hautbiopsien (mit 
intakten Kapillaren) können als Werkzeuge vor oder während 
klinischer Versuche mit neuen Arzneimitteln verwendet werden 
und hätten zum Beispiel vor der Vermarktung von Vioxx deren 
kardiovaskuläre Risiken enthüllt.193

4. Post-Marketing-Evaluation
Dank neuer Computertechniken ist es heute möglich, detaillierte und 
umfassende Aufzeichnungen von Medikamentennebenwirkungen 
zu führen.194 Eine aus Post-Marketing-Evaluationsmassnahmen 
 abgeleitete zentrale Datenbank mit solchen Informationen ermög-

licht eine rasche Identifikation von gefährlichen Medikamenten.195 
Ein solches Datensystem würde auch die Wahrscheinlichkeit erhö-
hen, dass unerwartete nützliche Medikamentennebenwirkungen er-
kannt würden. Tatsächlich wurden die Antikrebseigenschaften von 
solchen Medikamenten wie Prednison,196 Stickstoffsenfgas197 und 
Aktinomyzin D,198 die beruhigende Wirkung von Chlorpromazin199 
und der stimmungshebende Effekt von MAO-Inhibitoren200 so-
wie trizyklische Antidepressiva201 durchwegs durch klinische 
Beobachtungen von Nebenwirkungen entdeckt.

5. Andere nicht tierische Methoden
Zwischen Mitte der 50er Jahre und Mitte der 80er Jahre überprüfte 
das NCI 400 000 Chemikalien als mögliche Antikrebssubstanzen, 
meistens an Mäusen, die man an Leukämie erkranken liess.202 Die 
wenigen Substanzen, die sich gegen Mausleukämie als wirksam 
erwiesen, hatten auf die für den Menschen wichtigsten, tödlich 
wirkenden Krebsarten nur eine geringe Wirkung.203 In neuerer 
Zeit zog es die Forschung vor, menschliche Krebsarten auf Tiere 
mit beschädigten Immunsystemen, die Gewebeübertragungen 
nicht abweisen, zu überpflanzen. Indessen waren nur wenige 
Medikamente klinisch wirksam, die sich in diesen Modellen als 
vielversprechend erwiesen, andererseits erzielen Medikamente 
mit bekannter Wirksamkeit bei Menschen bei diesen Modellen 
oft keine Wirkung.204 

In vitro-Zell- und Gewebekulturen sind hingegen wirkungs-
volle Untersuchungsmittel. Das NCI hat seine Aufmerksamkeit 
nun auf 60 menschliche in vitro-Krebszell-Linien gerichtet – eine 
verlässlichere und viel weniger kostspielige Alternative.205 In ähn-
licher Weise lassen sich durch in vitro-Tests, bei denen Zellen mit 
menschlicher DNS verwendet werden, DNS-Schäden viel leich-
ter entdecken als durch Tierversuche.206

Neue Arzneimittel können an menschlichen Geweben gete-
stet werden, und solche Tests hätten die katastrophale Reaktion 
zur Arznei TGN1412 im klinischen Versuch in London im Jahr 
2006 vorhersagen können.138 Firmen wie zum Beispiel Biopta und 
Asterand arbeiten ausschliesslich mit menschlichem Gewebe, 
da im Gegensatz zu tierischem Gewebe die Ergebnisse direkt auf 
Menschen übertragen werden können.207

Bilder aus Positronen-Emissions-
Tomographie(PET)-Verfahren 
können Gehirnregionen in ver-
schiedenen Funktionsumständen 
sichtbar machen, in diesem Fall 
einer untersuchten Person beim 
Hören von bekannter Musik.
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Was Impfstoffe betrifft, so entdeckten Forscher bereits im Jahr 
1949, dass aus menschlichen Zellkulturen gewonnene Impfstoffe 
wirksamer, sicherer und weniger teuer waren als aus Affengeweben 
gewonnene Impfstoffe,208,209 wodurch auch die ernsthafte Gefahr der 
Verseuchung durch tierische Viren vollständig eliminiert werden 
kann.210 In ähnlicher Weise wurden zur Erhöhung der Sicherheit 
von Virusimpfstoffen viele Tests an Tieren durch weit sensiblere 
und verlässlichere Zellkulturtechniken ersetzt.211,212 

Ein mikrofluidischer Schaltkreis ist nahe einem menschlichen 
Körper auf einem Chip. Er enthält winzige Kanäle mit Zellen aus 
verschiedenen menschlichen Organen, die mit einem zirkulie-
renden Blutersatz verbunden sind. Mit diesen Schaltkreisen kön-
nen neue Arzneien auf einem «ganzen System» getestet werden, 
wo sie den menschlichen Zellen in der gleichen Reihenfolge wie 
im menschlichen Körper begegnen. Die Sensoren im Schaltkreis 
leiten die Information zur Analyse in den Computer zurück. 
Mikrofluidische Schaltkreise versprechen, Daten von besonders 
dramatisch verbesserter voraussagender Relevanz zum mensch-
lichen Organismus zu liefern, und dies bereits in der frühen prä-
klinischen Phase.213   

Heute sind Computermodelle so hoch entwickelt, dass Wis-
senschaftler Experimente in silico in Minuten oder Stunden 
simulieren können, die im Tierversuch Monate oder Jahre dau-
ern würden. Arzneimittel können rational auf Computern ent-
worfen und dann auf virtuellen Organen oder in virtuellen 
klinischen Versuchen geprüft werden. Internationale Forschungs-
Teams arbeiten an einem «virtuellen Menschen», der mensch-
liche Reaktionen genauer vorhersagen wird als dies jemals mit ir-
gendeinem Tiermodell möglich ist.214

Mikrodosierung ist ein äusserst aufregender Durchbruch in 
der Entwicklung von Arzneimitteln und basiert auf dem Prinzip, 
dass das beste Modell für Menschen der Mensch ist. Menschliche 
Mikrodosierung verlässt sich auf ultra-empfindliche analytische 
Techniken und ermöglicht die sichere Einführung von winzigen 
Dosierungen neuer Arzneimittel (die nur 1 % der normalen 
Volldosierung betragen), um deren Wirksamkeit im mensch-
lichen Körper zu evaluieren. Die Technik hat sich als sehr prä-
zis erwiesen, und die Studien-Resultate über Mikrodosierung 

zeigen eine Übereinstimmung von 70 % mit denen aus Studien 
mit Volldosierungen.215 Mikrodosierung sollte die irreführen-
den, unzuverlässigen Tierversuche ersetzen und ein Bestandteil 
der präklinischen Versuche der Phase 0 für jede Arznei werden. 
Sowohl die FDA als auch die Europäische Vereinigung für die 
Evaluierung von Arzneimittel-Produkten [European Agency for 
the Evaluation of Medicinal Products] haben die Verwendung von 
Mikrodosierungen unterstützt, um die Sicherheit in Arzneimittel-
entwicklungen zu beschleunigen und zu verbessern.216

Weshalb Tierversuche fortbestehen

Wenn die tierexperimentelle Forschung derart fehlerbehaftet ist, 
warum besteht sie dann fort? Dafür gibt es mehrere wahrschein-
liche Erklärungen.

1. Tierversuche verschaffen den chemischen und pharma-
zeutischen Industrien einen wichtigen juristischen Deckmantel. 
Bei Todes- oder Schadensfällen infolge chemischer Produkte oder 
Medikamentennebenwirkungen weisen die verantwortlichen 
Firmen darauf hin, dass sie die gesetzlich vorgeschriebenen «Sicher-
heitsprüfungen» an Tieren durchgeführt haben und deshalb nicht 
haftbar sind. Als Folge davon gehen die Opfer oder ihre Angehörigen 
bei ihren Schadenersatzforderungen meistens leer aus.14

2. Tierversuche lassen sich leicht publizieren. In der «publish 
or perish»[publizieren oder krepieren]-Welt der akademischen 
Wissenschaft braucht es wenig Originalität oder Einsicht, um 
ein bereits wohldefiniertes Tiermodell aufzunehmen, eine blosse 
Variable oder die verwendete Spezies zu verändern, um innerhalb 
kurzer Zeit zu «neuen» und «interessanten» Daten zu gelangen. 
Im Gegensatz dazu ist die klinische Forschung, die zwar direkt an 
Menschen anwendbar ist, schwieriger, teurer und zeitaufwendiger. 
Auch bieten die vielen verfügbaren Tiergattungen und die nahezu 
unerschöpflichen Manipulationsmöglichkeiten den Forschern 
Gelegenheit, fast jede Theorie zu «beweisen», die ihren ökono-
mischen, beruflichen oder politischen Bedürfnissen dient. Zum 
Beispiel haben Forscher «bewiesen», dass Zigaretten bei Tieren 
sowohl Krebs verursachen oder auch nicht verursachen, je nach-
dem, von wem die Studie finanziert wurde.217,218
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3. Tierversuche neigen dazu, sich selber zu verewigen. Die 
Gehälter der Wissenschaftler und der berufliche Status sind oft an 
Forschungsgelder geknüpft, und der Beweis für frühere Erfahrung 
und Fachwissen spielt eine entscheidende Rolle für den Erfolg bei 
Bewerbungen für Forschungsgelder. In Tierversuchstechniken aus-
gebildete Forscher finden es schwierig oder unzweckmässig, sich 
auf neue Methoden, wie Gewebekulturen, einzulassen.

4. Tierversuche sind lukrativ. Ihre traditionell respektierte 
Stellung in der modernen Medizin führt zu sicherer finanzieller 
Unterstützung, die oft ein integraler Bestandteil eines universi-
tären Forschungsbudgets ist. Viele medizinische Zentren erhalten 
Hunderte von Millionen Dollars jährlich in Form von direkten 
Zuschüssen für Tierversuche und durchschnittlich über 40 % mehr 
für Fixkosten, die angeblich mit dieser Forschung verknüpft sind. 
Da viele medizinische Zentren infolge abnehmender klinischer 
Einnahmen auf diesen finanziellen Gewinn zur Deckung eines 
Grossteils ihrer Verwaltungskosten, Bauaufwendungen und ihres 
Gebäudeunterhalts angewiesen sind, verewigen sie das System 
der Tierversuche, indem sie es in den Medien anpreisen und den 
Gesetzgebern schmackhaft machen.

5. Tierversuche erscheinen als «wissenschaftlicher» als 
die klinische Forschung. Die Forscher betonen oft, dass La-
borversuche «kontrolliert» seien, weil sich damit jeweils eine 
beliebige Variable verändern lasse. Diese Kontrolle ist je-
doch illusorisch. Jedes Tiermodell unterscheidet sich grund-
legend von der menschlichen Physiologie und Pathologie. 
Zudem schafft die Laborumgebung in sich selbst widersprüch-
liche Variabeln, z.B. Stress und eine unerwünschte oder uner-
kannte Pathologie bei den Tieren. Solche Variablen können 
systemweite Einflüsse haben, Versuchsresultate verfälschen 
und die Übertragung von Erkenntnissen auf den Menschen 
untergraben.

6. Die ethische Rechtmässigkeit der Tierversuche wird von 
den Forschern selten angezweifelt, eher ziehen sie es vor, die 
Praktik dogmatisch zu verteidigen, als sich den offensichtlichen 
ethischen Fragen zu stellen, die sie aufwirft.219-222 Die Sprache 
der Tierexperimentatoren verrät ihr Bemühen, ethischen Fragen 
aus dem Weg zu gehen. Zum Beispiel «opfern» sie Tiere eher, als 

dass sie diese töten, und mögen sie auch tierisches «Unbehagen» 
feststellen, so anerkennen sie Schmerz oder anderes Leiden 
nur selten.223 Junge Wissenschaftler lernen schnell, von ihren 
Vorgesetzten eine solche Geisteshaltung zu übernehmen; in den 
Worten des Soziologen Arnold Arluke: «Eine Botschaft – schon 
fast eine Warnung –, die Neuankömmlinge erhielten, lautete, 
dass es umstritten oder riskant sei, ethische Bedenken zuzuge-
ben, denn dies zu tun hiesse zuzugeben, dass mit Tierversuchen 
etwas nicht stimme, wodurch dem ‹Feind Munition zugeschoben 
würde›.»223 Der Arzt E. J. Moore bemerkt ferner: «Es ist traurig, 
aber junge Ärzte dürfen wenigstens in der Öffentlichkeit nichts zu 
den Misshandlungen von Labortieren äussern, da sie sonst Angst 
haben müssen, ihre Karriereaussichten zu gefährden.»224 

Das zur Verfügung stehende Beweismaterial weist darauf hin, 
dass viele Tierexperimentatoren nicht wahrhaben wollen – oder 
nicht einmal wahrnehmen können –, dass Tiere Schmerz und 
Leiden empfinden. Zum Beispiel beobachtete die Soziologin Mary 
Phillips, wie Tierexperimentatoren Ratten im Rahmen von Tests 
mit hochgiftigen Mitteln töteten, Krebs in Nagetieren verurs-
achten, Tiere ohne post-operative Schmerzbetäubung schweren 
Operationen unterzogen und zahlreiche andere schmerzhafte 
Prozeduren durchführten, ohne den Tieren Narkose- oder 
Schmerzmittel zu verabreichen. Dessen ungeachtet gab keiner 
der Forscher in ihrem Jahresbericht an das US-Departement für 
Landwirtschaft [U. S. Department of Agriculture (USDA)] zu, 
dass die Tiere ungemilderten Schmerz oder Unbehagen emp-
funden hätten.225 Phillips berichtete: «Immer wieder versicher-
ten mir Forscher, dass in ihren Laboratorien Tiere nie verletzt 
würden … ‹Schmerz› bedeutete akuten, durch Operation an 
bewussten Tieren verursachten Schmerz und fast nichts an-
deres … Gefragt, wie es mit psychologischem oder emotio-
nalem Leiden stünde, waren viele Forscher um eine Antwort 
verlegen.»225

Zu ähnlichen Ergebnissen kam eine im British Medical Journal 
veröffentlichte Studie, in der berichtet wurde, dass kanadische 
Neurologen, die während eines Jahres ihres Studiums an Tieren 
experimentiert haben, «sich dermassen gegenüber tierischem Leid 
abgehärtet haben, dass sie während längerer Zeit danach unfähig 
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waren, das Leid ihrer Patienten wahrzunehmen, nachdem sie zu 
ihrer klinischen Arbeit zurückgekehrt sind».226

Die ethische Verteidigung der Praktiken seitens der Tierexperi-
mentatoren war schon immer oberflächlich und im Dienste ihrer 
Eigeninteressen. Gewöhnlich weisen sie lediglich auf den angeb-
lichen Nutzen für den Menschen hin und argumentieren, der Zweck 
heilige die Mittel,227,228 obwohl sie ihre Behauptungen selten mit wis-
senschaftlichen Beweisen untermauern.229 Oft fügen sie hinzu, nicht 
menschliche Tiere seien «minderwertig», und es fehle ihnen an ge-
wissen Eigenschaften im Vergleich zu Menschen, wie Intelligenz, 
Familienstruktur, Sozialbindung, Kommunikationsfertigkeiten und 
Altruismus. Indessen zeigen zahlreiche nicht menschliche Tiere – u.a. 
Ratten, Schweine, Hunde, Affen und Menschenaffen – ein logisches 
Denkverhalten und/oder manifestieren Altruismus. Es gibt zuneh-
mendes Beweismaterial, dass viele Tiere dieselbe Skala an Emotionen 
empfinden wie Menschen.230-232 Mäuse z. B. zeigen eine Empathie 
mit ihren im gleichen Käfig an Schmerz leidenden Artgenossen.233 
Schimpansen und Gorillas können menschliche Zeichensprache 
gelehrt werden, und sie können sich untereinander durch Zeichen 
verständigen, auch ohne die Anwesenheit von Menschen.234,235

Dem allgemeinen Publikum, das sich um Tierschutzfragen küm-
mert, wird vorgegaukelt, dass Tiere in Laboratorien selten leiden. 
Tierexperimentatoren zitieren oft eine von Forschern selbst er-
stellte Statistik des USDA, welche behauptet, dass nur 6-8 % der 
in Tierversuchen verwendeten Tiere Schmerz empfinden, der nicht 
durch Betäubung oder Schmerzmittel gemildert werde.236 Mäuse, 
Ratten und Vögel, die über 90 % aller in den USA verwendeten 
Versuchstiere ausmachen, erhalten jedoch absolut keinen Schutz 
durch die Tierschutzgesetzgebung [Animal Welfare Act].237

Die Allgemeinheit fühlt sich eindeutig unwohl, wenn es um das 
Thema Tierversuche geht. In einer Umfrage in Grossbritannien im 
Jahr 2006 haben 51 % aus fast einer Million Wähler gesagt, dass 
sie gegen Tierversuche sind.238 Weil die medizinische Forschung 
zum Wohle der Allgemeinheit ausgeführt und hauptsächlich mit 
ihren Steuergeldern und Spenden finanziert wird, sollten solche 
Bedenken respektiert und auch anerkannt werden. 

Die Dutzende Millionen von in amerikanischen Versuchslabors 
verwendeten und getöteten Tieren leiden im Allgemeinen enorm, 
oft an Angst und physischen Schmerzen. Fast immer aber leiden sie 
unter dem Trennungsschmerz, der ihnen durch ihre Gefangenschaft 
zugefügt wird, in der ihre grundlegendsten psychischen und physi-
schen Bedürfnisse mit Füssen getreten werden.

Schlussfolgerung

Der Wert von Tierversuchen wird von Kreisen mit einem persön-
lichen Interesse an deren Aufrechterhaltung schwer übertrieben. 
Da Tierversuche sich auf künstlich erzeugte Pathologien konzen-
trieren, widersprüchliche Variablen einschliessen und durch die 
Unterschiede zwischen der menschlichen und nicht mensch-
lichen Anatomie, Physiologie und Pathologie untergraben wer-
den, stellen sie von Natur aus eine unzuverlässige Methode zur 
Erforschung menschlicher Krankheitsprozesse dar. Die Milliarden 
von Dollars, die jährlich in die tierexperimentelle Forschung in-
vestiert werden, fänden eine viel effizientere, effektivere und hu-
manere Verwendung, wenn sie neu für klinische und epidemiolo-
gische Forschungszwecke und öffentliche Gesundheitsprogramme 
eingesetzt würden. 

Viele nicht menschliche Tiere demonstrieren mit ihrem 
Verhalten, dass ihre Emotionen und Gedanken denen von 
Menschen sehr ähneln.
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