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In dieser Populationsgruppe findet sich ein weites 
Spektrum an Essmustern, Lebensstilfaktoren und da-
mit verbundenen Risiken und Erkrankungen, die in 
verschiedensten Studien untersucht wurden (4–13). 
Das Bundesamt für Gesundheit (BAG) und andere 
Organisationen beschäftigen sich seit Langem mit der 
Thematik «Migration und Gesundheit» und haben 
diverse Studien unter anderem bezüglich Ernährung  
publiziert (14). Ähnliche Initiativen finden sich in 
praktisch allen Kantonen. Als Beispiel sei das Projekt 
ZüMEP von der Fachstelle für interkulturelle Sucht-
prävention und Gesundheitsförderung erwähnt (15). 

Frühere Mangelzustände haben Folgen

Nicht nur die aktuelle Nährstoffversorgungslage, 
sondern auch frühere Nährstoffmangelzustände be-
stimmen das aktuelle Krankheitsrisiko und Krank-
heitsbild (16). So ist z. B. ein Vitamin-A-Mangel bei 
uns extrem selten, kann aber bei Kindern von Mig-
ranten vorkommen und sollte je nach klinischer Kon-
stellation und Symptomen zum Zeitpunkt der Ein-
wanderung gesucht werden. Ein generelles 
biochemisches Screening muss aber nicht durchge-
führt werden (17, 18). 
In der Vergangenheit liegende epigenetische Effekte 
von z. B. einem Vitamin-A-Mangel, können das Er-
krankungsrisiko lebenslänglich modulieren (19–22). 
Ein mütterlicher Mangel an bestimmten Nährstoffen 
hat nicht nur Effekte auf die fetale Entwicklung, son-
dern kann mit einem erhöhten Risiko für chronische 
Erkrankungen im Erwachsenenalter einhergehen 

(23–25). Die Ernährung und der Metabolismus be-
einflussen epigenetische Phänomene, die über meh-
rere Generationen weitergegeben werden können 
und so eine wichtige Rolle bei der Entstehung von 
chronischen Krankheiten spielen können (26). Das 
unterstreicht die Bedeutung von frühzeitigen präven-
tiven Massnahmen. 
Grundsätzlich können sich bei allen zugewanderten 
Menschen dieselben medizinischen und ernährungs-
medizinischen Probleme zeigen wie bei der einheimi-
schen Bevölkerung. Aufgrund der geografischen Her-
kunft und der persönlichen Biografie dieser Menschen 
finden sich jedoch oft atypische klinische Symptome 
respektive Krankheiten in Kombination mit psychia-
trischen Erkrankungen oder «Dekulturation». Kom-
munikationsprobleme, ein unterschiedliches Krank-
heitsverständnis, kulturell bedingte Barrieren und oft 
auch ein Patient-Delay aus Angst oder Unkenntnis 
unseres Gesundheitssystems stellen eine spezielle  
Herausforderung für eine erfolgreiche Prävention 
dar. Die Bedeutung der «kulturellen Variation» der 
Ernährung, aber auch das Verständnis der Medizin 
und der Therapiemöglichkeiten müssen kulturell ad-
aptiert angegangen werden (27). Die kürzlich publi-
zierte Studie mit dem Titel «I feel like I’m eating rice 
24 hours a day, 7 days a week» beschreibt eindrück-
lich die oft einseitige Ernährung von bestimmten zu-
gewanderten Patienten und repräsentiert zum Teil 
«neue Formen» von Armut und Exklusion (28). So 
zeigen viele Studien, dass Akkulturation mit einem 
erhöhten kardiovaskulären Risiko (29), mit erhöhtem 
Blutdruck und Hypertonie (30, 31) oder Diabetes 
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Typ 2 (32) einhergeht, um nur ein paar Erkrankungen 
zu erwähnen. Meist handelt es sich um chronische 
Gesundheitsprobleme über Dekaden, was eine ent-
sprechende Langzeitbetreuung erfordert (33).
Gemäss den neuesten Statistiken sind weltweit über 
82 Millionen Menschen auf der Flucht, das heisst, es 
handelt sich um eine nicht freiwillige und erzwun-
gene Migration aus deren Heimatland (34). Von die-
sen sind mehr als 25% jünger als 18 Jahre, was die 
Komplexität vergrössert. Falls die erzwungenen Mig-
rationen weiter anhalten, wird weltweit demnächst  
1 von 100 Personen ihr Heimatland aufgrund von Ge-
walt verlassen (34). 
Die gesundheitlichen und ernährungsmedizinischen 
Probleme bei Migration haben viele Ursachen, eine 
schnelle Lösung ist oft schwierig (34). So ist die  
(ernährungs-)medizinische Vulnerabilität (35, 36) 
dieser Populationsgruppe oft bereits auf eine armuts-
bedingte Malnutrition im Ursprungsland zurückzu-
führen. Diese wird durch die Migration per se, die 
neue ungewohnte Welt im Zielland und psycholo-
gisch-psychiatrische und sozioökonomische Gege-
benheiten verstärkt. Ausserdem kommt es oft zu ei-
ner Verlagerung der Malnutrition und zwar vom 
Nährstoffmangel zu Übergewicht und Adipositas und 
den damit assoziierten chronischen Erkrankungen. 
Migranten sind generell vulnerabel für eine solche 
Entwicklung. 
Schon vor Jahrzehnten wurde bei japanischen Immi-
granten in die USA eine Zunahme des kardiovaskulä-
ren Risikos beobachtet (37). 

Auch das Zielland spielt eine Rolle

Das Auftreten von Krankheiten und Krankheitsmus-
tern bei Migranten wird durch das Zielland mitbeein-
flusst (38). So betrug z. B. die Prävalenz von Hyper-
tonie bei Zuwanderern aus Äthiopien in Israel 19%, 
in Norwegen jedoch bei einer vergleichbaren Popula-
tion nur 6% (38). Ähnliche Unterschiede zeigten sich 
für die Prävalenz von Übergewicht und Adipositas, 
Diabetes Typ 2 oder Nikotinkonsum (38). Verkom-
pliziert werden diese Trends und Risiken durch das 
Geschlecht. So hatten Männer aus Somalia in Schwe-
den eine Prävalenz von Übergewicht und Adipositas 
von zirka 35%, Somalierinnen jedoch von über 72% 
(38, 39). Das unterschiedliche Risiko zeigt sich auch 
in der Studie RODAM (Research on Obesity and Dia-
betes Among African Migrants) (40) eindrücklich. 
Bei Migranten (n = 3864) wurde das Vorliegen von 
Risikofaktoren und das adjustierte kardiovaskuläre 
Risiko in ihrem Ursprungsland (Ghana) mit jenem in 
verschiedenen europäischen Zielstädten verglichen. 
Das kardiovaskuläre Risiko (definiert als ≥ 7,5% 
10-Jahres-Risiko) betrug bei den Männern in ländli-
chen Regionen Ghanas 34,7%, in städtischen Regio-
nen Ghanas bereits 45,5%, nach Migration jedoch 
53,9% in Amsterdam, 61,0% in Berlin und 52,2% in 
London. Im Vergleich zum Risiko im ländlichen 
Ghana (Referenzgruppe) steigt das kardiovaskuläre 
Risiko in Amsterdam auf 1,88 und in Berlin auf  
2,8 an. Je länger jemand am neuen Zielort lebt, umso 

höher ist das Risiko, was sich mitunter durch eine zu-
nehmende Akkulturation und Übernahme des euro-
päischen Lebensstils erklären lässt. Diese Studien 
unterstreichen die vernachlässigte Bedeutung der 
Urbanisierung als kardiovaskulären Risikofaktor 
(41–43). Diese Dynamik des ansteigenden Risikos 
wäre theoretisch vermeidbar und zeigt, wie wichtig 
eine frühe konsequente Prävention vom Zeitpunkt 
der Zuwanderung ist, und nicht erst dann, wenn je-
mand erkrankt ist oder bereits 10 kg zugenommen 
hat. Das bei Ghanaern beobachtete erhöhte kardio-
vaskuläre Risiko durch Migration zeigte sich in dieser 
Studie nicht bei Ghanaerinnen (40), was unter Um-
ständen die höhere Bereitschaft der Ghanaerinnen 
für eine Prävention reflektiert. Diese und andere Stu-
dien unterstreichen das erhöhte kardiovaskuläre Ri-
siko bei Migranten (44, 45), was aber oft von den Be-
troffenen und leider ebenso von den Ärzten 
unterschätzt wird.

Globale Trends bei den chronischen 
Erkrankungen

Seit mehreren Dekaden sprechen wir von «Western 
Diseases» oder Wohlstandserkrankungen, die in rei-
chen Ländern aufgrund des Lebensstils und des Ess-
verhaltens auftreten (46). Mittlerweile ist dieser Le-
bensstil globalisiert. Früchte und Gemüse kosten 
mehr als viele ungünstige Nahrungsmittel, Letztere 
werden dann häufiger konsumiert (47). Die klassi-
schen Krankheitsmuster bei Hunger und Nährstoff-
mangel wurden entsprechend als «diseases of po-
verty» (48) bezeichnet und beinhalten Erkrankungen, 
die aufgrund von Hunger, Mangel an spezifischen 
Mikronährstoffen und Nahrungsmittelunsicherheit 
auftreten, sowie Infektionserkrankungen (Durch-
fallerkrankungen, Malaria, Tuberkulose und Tro-
penkrankheiten), bedingt durch die prekären loka-
len Lebensbedingungen mit ungenügenden 
medizinischen  und hygienischen Verhältnissen. 
Dank extremen Anstrengungen in den Ländern der 
südlichen Halbkugel zeigten die Infektionserkran-
kungen in den letzten Dekaden einen erfreulichen 
Rückgang. Nicht überraschend haben in demselben 
Zeitraum die chronischen Erkrankungen in früher 
als «Entwicklungsländer» bezeichneten Weltregio-
nen stark zugenommen (49, 50). Diese Entwicklun-
gen zeigen sich unter anderem in Afrika, welches 
von einem Tsunami an prozessierten Nahrungsmit-
teln mit entsprechender Verschiebung der Krank-
heitsmuster heimgesucht wird (51). Diese schnelle 
und massive Veränderung der Ernährung findet sich 
in praktisch allen Regionen Afrikas, aber ebenfalls in 
Asien und in Zentral-/Südamerika. Das führt zu ei-
ner «Double Burden Malnutrition», das heisst zum 
gleichzeitigen Vorkommen von Übergewicht/Adi-
positas und Kindern, die wegen ungenügender Er-
nährung für ihr Alter zu klein sind (stunted). So 
finden sich oft sogar in ein und derselben Familie 
Kinder mit Übergewicht und Kinder mit Stunting. 
In gewissen Regionen Afrikas beträgt der Anteil an 

«Diese Studien 
unterstreichen die 
vernachlässigte Bedeu-
tung der Urbanisierung 
als kardiovaskulären 
Risikofaktor.»

«Früchte und Gemüse 
kosten mehr als viele 
ungünstige Nahrungs- 
mittel, Letztere werden 
dann häufiger konsum-
iert.»



M I G R A T I O N  U N D  E R N Ä H R U N G M I G R A T I O N  U N D  E R N Ä H R U N G

12    Schweizer Zeitschrift für Ernährungsmedizin 4|2022

Stunting über 50%. Diese Konstellation erhöht das 
Risiko für chronische Erkrankungen (52). Gemäss 
der WHO sterben weltweit pro Jahr circa  
15 Millionen Menschen vorzeitig (d. h. vor dem  
65. Lebensjahr) an den Folgen von chronischen Er-
krankungen. Über 80% dieser vorzeitigen und ei-
gentlich vermeidbaren Todesfälle finden sich auf 
dem afrikanischen Kontinent (53). Die erwähnten 
hohen Mortalitätsraten in Afrika stehen ganz im 
Gegensatz zu den Mortalitätstrends in «high income 
countries», wo die kardiovaskulären Erkrankungen 
ebenfalls zu den wichtigsten Todesursachen gehö-
ren, aber meist erst im höheren Alter. 
Die steigende Prävalenz von chronischen Erkran-
kungen findet sich also in allen Ländern. Das deutet 
darauf hin, dass die Krankheitsrisiken «globalisiert» 
sind und eine identifizierbare und kontrollierbare 
Ursache haben müssen, die bei einer erhöhten Prä-
disposition das Risiko erhöht. Aufgrund dieser 
Krankheitstrends hat die WHO einen globalen Not-
stand ausgerufen, was aber kaum etwas zu einer Ein-
dämmung beitragen wird. Dringend notwendig 
wäre, die weitere Verbreitung des westlichen Le-
bensstils und deren Essmuster zu vermeiden sowie 
das sozioökonomische Ungleichheit zu beseitigen, 
was wohl nie eintreffen wird (54–56). 

Das Risiko migriert

Ein erhöhtes Risiko für chronische Erkrankungen 
wandert mit den Migranten an jeden Ort der Welt mit 
und exprimiert sich phänotypisch aufgrund der Risi-
kokonstellation im Zielland in ausgeprägterer Form 
als im Ursprungsland (40). 
Das erhöhte Risiko bei den Menschen in Afrika ist 
mitbedingt durch die ausgeprägte und relativ schnell 
aufgetretene Ernährungstransition. Waren bis vor 
kurzem Hunger und Unterernährung weitverbreitet, 
besteht heute eine obesogene Umgebung (57–59) mit 
einem grossen Angebot an billigen, energiedichten 
und nährstoffarmen Nahrungsmitteln. Oft werden 
diese ernährungsphysiologisch minderwertigen Pro-
dukte mit diversen Mikronährstoffen fortifiziert, um 
sie «gesünder» zu machen. Die obesogene Exposition 
wird durch Migration in den Norden verstärkt, was 
das Risiko weiter erhöht. 

Bedeutung der unterschiedlichen Körper-
zusammensetzung 

Der Diabetes Typ 2 auf dem indischen Subkontinent 
wird als «Indian Disease» bezeichnet. Inder und ge-
nerell Menschen aus Südostasien zeigen eine erhöhte, 
genetisch bedingte Neigung für Insulinresistenz und 
Diabetes Typ 2, Hypertonie und Dyslipidämie (60–
62). Zu dieser genetischen Prädisposition gesellt sich 
eine im Vergleich zu Kaukasiern unterschiedliche 
Körperzusammensetzung mit einem höheren Fettan-
teil bei verminderter Muskelmasse. Bereits Neugebo-
rene weisen einen grösseren Fettanteil und eine ge-
ringere Muskelmasse (63, 64) auf, was mit einem 
erhöhten Diabetesrisiko verbunden ist. 

Die verminderte Muskelmasse äussert sich auch in 
einer unterschiedlichen Kraft der Menschen nach 
Weltregion. In der PURE-Studie zeigten Teilneh-
mer aus Südostasien die geringste Muskelkraft, die 
mit der Handgreifkraft bestimmt wurde (65). Die 
Muskelkraft erwies sich als besserer Prädiktor der 
Gesamtmortalität und der kardiovaskulären Morta-
lität als der Blutdruck (66). Die Kraftmessung wäre 
wohl ein sinnvoller kostengünstiger Vitalparameter 
und sollte generell im Klinikalltag erfasst werden. 
Eine ähnliche Konstellation kennen wir bei soge-
nannten normalgewichtigen, adipösen, sarkopenen 
Patienten: Trotz eines normalen BMI bestehen ein 
höherer Fettanteil und eine geringere Muskelmasse, 
was z. B. in einem erhöhten Risiko für einen Diabetes 
Typ 2 resultiert.

Konsequente Prävention und Therapie

Die Risikokonstellation mit verminderter Muskel-
masse sollte unabhängig von der Herkunft der  
Patienten in eine striktere Therapie und konse-
quentere Prävention führen. Aufgrund dieser Ver-
änderungen der Körperzusammensetzung unter-
scheiden sich die BMI-Grenzwerte für Menschen 
aus dem asiatischen Raum von jenen der Kaukasier 
(67). Neuere Studien z. B. aus England zeigen, dass 
diese (bereits heute verwendeten tieferen) Grenz-
werte weiter nach unten korrigiert werden sollten, 
um dadurch unter Umständen die Prävention zu 
optimieren und erfolgreicher zu gestalten (68). In 
einer neueren Studie (68) aus England  entsprach 
bei einem  Patienten aus Bangladesch der BMI von  
21,2 kg/m2 einer Diabetesinzidenz bei einem kau-
kasischen Patienten mit dem BMI von 30 kg/m2. 
Auch wenn die Daten kontrovers diskutiert wer-
den, deuten sie darauf hin,  dass die aktuellen gän-
gigen BMI- Empfehlungen für asiatische Patienten 
wohl zu hoch angesetzt sind. Der BMI-Cut-off be-
trug für dasselbe Diabetesrisiko in dieser Studie 
(68) für Schwarzafrikaner 29,3 kg/m2. Die Haut-
farbe oder die kontinentale Herkunft darf nicht als 
alleiniges Kriterium für die Riskoabschätzung ver-
wendet werden, da das Risiko für Patienten z. B. aus 
der Karibik oder aus Südamerika im Vergleich zu 
Afrika sehr unterschiedlich ist, ebenso ist das Ri-
siko bei Menschen aus Nordafrika anders als bei 
Personen aus Zentralafrika. Ausserdem gelten 
diese Grenzwerte nur für das Diabetesrisiko und 
dürfen nicht auf andere Risiken übertragen wer-
den. 
Im internationalisierten Wartezimmer ist ein risi-
kobasiertes Krankheitsmanagement unter Berück-
sichtigung der aktuellen Evidenz wichtiger denn je 
und die Grundlage für eine erfolgreiche Therapie 
und Prävention (69). Übergewicht und Adipositas, 
unter Berücksichtigung der unterschiedlichen 
Grenzwerte, sind die konsistenteste Komponente 
in der Risikoerfassung für alle Patienten, unabhän-
gig von der Herkunft (70).  So kann allen Migranten 
die gleiche Empfehlung abgegeben werden: Ver-
meiden Sie  jegliche Gewichtszunahme. 
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Das Kapazität-Belastungs-Modell der 
chronischen Erkrankungen 

Die Genetik spielt eine zentrale Rolle bei der Risiko-
evaluation, entsprechend wird immer die Familien-
anamnese eines jeden Patienten erhoben. Die Mor-
talitätsstatistiken nach Herkunft zeigen jedoch ein 
unterschiedliches Risiko- respektive Erkrankungs-
muster nach Herkunft, was in der Patientenbetreu-
ung berücksichtigt werden sollte. Mit einer geziel-
ten, kulturell adaptierten Anamnese müssen 
Herkunft und Lebensgeschichte eines jeden Patien-
ten erfasst werden. Wir wissen, dass ein sogenannter 
Life-Cycle-Approach der Risikofaktorerfassung 
(71) in einem besseren klinischen Outcome resul-
tiert als nur die Erfassung der aktuell vorhandenen 
Risiken. Ein Nährstoffmangel oder das Risiko-Ex-
positionsmuster intrauterin und/oder in der frühen 
Kindheit sind für das spätere Krankheitsrisiko 
ebenfalls von Bedeutung. Viele zugewanderte Pati-
enten haben multiple Hungerperioden seit der 
Kindheit erlebt und diese nur dank einer Anpassung 
ihres Stoffwechsels an einen chronischen Mangel 
überlebt. 
Seit Langem wird die Hypothese des fetalen Ur-
sprungs der chronischen Erkrankungen, bekannt als 
Barker- Hypothese, diskutiert. So konnte Barker (72, 
73) erstmalig in den späten 80er- und frühen 90er-Jah-
ren des letzten Jahrtausends zeigen, dass Kinder mit 
einem geringeren Körpergewicht infolge eines tiefen 
Geburtsgewichts ein höheres Risiko für Hypertonie, 
Zuckerstoffwechselstörungen, Niereninsuffizienz 
und generell kardiovaskuläre oder metabolische Er-
krankungen im Erwachsenenalter aufweisen (74–76). 
Diese Patienten haben unter anderem eine unter-
schiedliche Organgrösse sowie eine andere Physiolo-
gie verschiedener Organsysteme. Das erlaubte ihnen 
bei einer Mangelsituation während der Schwanger-
schaft, das chronische Defizit zu überleben. Diese An-
passungen bewirken jedoch in einer Umgebung mit 
Nahrungsüberfluss, dass das Krankheitsrisiko massiv 
ansteigt. Dank dieser Erkenntnisse entstand das Ka-
pazität-Belastungs-Modell der Pathogenese der chro-
nischen Erkrankungen (77): Aufgrund des an den 
Mangel angepassten Stoffwechsels ist die Wahr-
scheinlichkeit hoch, dass es bei einer zu grossen meta-
bolische Belastung zu einer Dekompensation des 
Stoffwechsels mit einem hohen Krankheitsrisiko für 
chronische Erkrankungen kommt (78, 79).
So haben diese Menschen diverse physiologische 
Veränderungen z. B. in der Körperzusammensetzung 
(80) oder eine geringere Anzahl an Nephronen (81, 
82), was z. B. in einer erhöhten Salzsensitivität und 
einer Hypertonie resultiert (77). Das Geburtsgewicht 
wird in vielen Regionen der Welt nicht erfasst, in der 
Anamnese können jedoch Hungerperioden oder die 
Grösse der Eltern als Hinweis erfragt werden (78). 
Liegen Hinweise für Mangelsituationen vor, ent-
spricht das einer Hochrisikosituation und bedarf 
konsequenter präventiver und therapeutischer 
Massnahmen – auch bei kaukasischen Patienten 
(83).

Schlussfolgerung: Frühe Prävention und 
frühe Therapie

Das Risiko für chronische Erkrankungen migriert 
ebenfalls. Wichtig sind eine konsequente, kulturell 
adaptierte Aufarbeitung des Risikos und eine Präven-
tion, die das erhöhte Risiko dieser Patienten in ihrem 
kulturellen und sozioökonomischen Kontext berück-
sichtigt. Eine Akkulturation der Essgewohnheiten 
wirkt sich bei diesen Menschen negativ aus, und wir 
wissen, dass eine Beibehaltung des traditionellen Ess-
musters und des Lebensstils protektive Effekte hat 
(84). Die aktuelle Evidenz zeigt, dass bei dieser Be-
völkerungsgruppe der Erfassung des Risikos, der Prä-
vention der Therapie auf individueller, kulturell ad-
aptierter Basis vermehrte Aufmerksamkeit geschenkt 
werden sollte. Die Prävention beginnt nicht erst beim 
Auftreten von klinischen Symptomen, sondern be-
reits zum Zeitpunkt der Zuwanderung. 
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