
Schweiz Med Forum 2010;10(21):358–362 358

curriculum
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Adipositas-Epidemie
und kardiovaskuläre Folgeerkrankungen

Trotz aller Therapiebemühungen bleiben Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen weltweit die häufigste Todesursache
von Männern und Frauen [1, 2]. Dabei gilt die Adipositas
unabhängig von Alter, Geschlecht und geographischer
Region als wichtiger kardiovaskulärer Risikofaktor [3]
und prädisponiert für Folgeerkrankungen wie Diabetes
mellitus, arterielle Hypertonie und Dyslipidämie [4].
Gesellschaftliche Veränderungen der vergangenen Jahr-
zehnte haben die Voraussetzungen für eine erhöhte
Energie- und Fettzufuhr sowie eine Reduktion der körper-
lichen Aktivität geschaffen [5] und damit zu einer raschen
weltweiten Zunahme der Prävalenz der Adipositas ge-
führt [6]. Sie wird von der Weltgesundheits-Organisation
(WHO) als globale Epidemie und damit als eine der be-
deutendsten Krankheiten betrachtet [7]. Berechnungen
in den USA haben ergeben, dass als unmittelbare Folge
mit einem Rückgang der Lebenserwartung noch in der
ersten Hälfte dieses Jahrhunderts gerechnet werden

muss [8]. Basierend auf Daten der Schweizerischen
Gesundheitsbefragungen darf davon ausgegangen wer-
den, dass die Prävalenz von Übergewicht auch in der
Schweiz weiter zunehmen wird, wobei im Jahre 2002
etwa 2,2 Millionen übergewichtige Menschen verzeichnet
wurden [9]. Es ist bemerkenswert, dass zu diesem Zeit-
punkt auch schon fast jedes vierte Kind übergewichtig
war [10]. Die jährlich verursachten Folgekosten wurden
auf etwa 2,7 Milliarden Schweizer Franken geschätzt [9].
Im Gegensatz dazu hat eine Prävalenz-Studie bei über
45000 Patienten in deutschen Allgemeinpraxen gezeigt,
dass die Diagnose «Adipositas» nur bei gut der Hälfte
aller adipösen Patienten gestellt und noch seltener eine
entsprechende Therapie eingeleitet wird [11]. Weiter fand
sich eine enge positive Korrelation zwischen dem Body
Mass Index (BMI in kg/m2) und dem systolischen Blut-
druck auch bei entsprechender antihypertensiver Thera-
pie [12]. Dabei werden die verfügbaren Behandlungsstra-
tegien von den Patienten häufig als nutzlos empfunden
[11] und die Interventionen zusätzlich durch einen nied-
rigen sozioökonomischen Status, soziale Isolation oder
psychische Begleiterkrankungen der Betroffenen er-
schwert [13]. Diese Entwicklung stellt nicht nur eine
Herausforderung für Fachleute des Gesundheitswesens
dar, sondern wird letztlich gemeinsame Anstrengungen
von Politik, Wirtschaft und Industrie, Medien, Versiche-
rungen und der Öffentlichkeit erfordern [5]. Begleitend zu
diesen präventiven Massnahmen sollte die Pathogenese
der durch Übergewicht verursachten Folgeerkrankungen
besser verstanden werden, um daraus möglicherweise
verbesserte therapeutische Konzepte abzuleiten.

Übergewicht und Atherogenese

Das Fettgewebe als endokrines Organ
Nicht nur der Überschuss an weissem Fettgewebe, son-
dern auch das Fehlen desselben führt zu schwersten
metabolischen Störungen, wie bei Untersuchungen an
Menschen und genetisch veränderten Mäusen gezeigt
werden konnte [14]. Dabei sollte das weisse Fettgewebe
nicht als inertes «Energiedepot», sondern vielmehr als
wichtiges endokrines Organ verstanden werden [15, 16],
dessen Masse teilweise genetisch reguliert wird. Es
wurden bislang über 600 humane genetische Loki iden-
tifiziert, welche mit einem adipösen Phänotyp asso-
ziiert sind [17]. Insbesondere bei einer genetischen
Prädisposition führt eine positive Kalorienbilanz zu
einer Zunahme an weissem Fettgewebe. Als direkte
Folge sezernieren die Adipozyten vermehrt proinflam-
matorische Zytokine und Chemokine, andere Proteine
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Quintessenz

P Die weltweite Adipositas-Epidemie und die damit verbundene erhöhte
Prävalenz kardiovaskulärer Risikofaktoren – Diabetes mellitus, arterielle
Hypertonie und Dyslipidämie – stellen eine bedeutende Herausforderung
mit medizinischen, politischen und sozioökonomischen Dimensionen dar.

P Das weisse Fettgewebe ist ein endokrines Organ. Insbesondere die
sekretorische Aktivität des viszeralen Fettgewebe-Kompartiments trägt
über endokrine Mechanismen zur Progression atherosklerotischer Läsionen
bei.

P Die Bedeutung des perivaskulären Fettgewebes ist noch nicht voll-
ständig geklärt. Neue Studien weisen jedoch auf eine wichtige parakrine
Aktivität hin, wobei vom perivaskulären Fettgewebe sezernierte Zytokine
und Chemokine die Atherogenese begünstigen dürften.

P Die kardiovaskuläre Risikostratifikation ist integraler Bestandteil bei
der Behandlung übergewichtiger Patienten. In Anbetracht der pathophysio-
logischen Konsequenzen sollte die Adipositas primär als Krankheit und
nicht als kosmetisches Problem verstanden werden.

P Eine ursachenorientierte Behandlungsstrategie umfasst eine Gewichts-
reduktion, unter Vorgabe einer realistischen Zielsetzung, sowie ein konse-
quentes Management allfälliger kardiovaskulärer Risikofaktoren und Be-
gleiterkrankungen. Hingegen ist eine medikamentöse kardiovaskuläre
Primärprävention nur bei entsprechender Risikokonstellation indiziert.
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und Peptide sowie freie Fettsäuren, welche über para-
und endokrine Mechanismen unter anderem einen
chronischen Entzündungszustand begünstigen und an
der Regulation von Insulinsensitivität, Appetit und auch
an lokaler Angiogenese beteiligt sind [15, 16]. So sind
beispielsweise die Serumspiegel zirkulierender proin-
flammatorischer Zytokine wie des Interleukin-1-Rezep-
tor-Antagonists (IL-1Ra), Tumor-Nekrose-Faktors alpha
(TNF-a) und Interleukin-(IL-)6 bei übergewichtigen
Menschen erhöht [15, 18]. Dahingehend wurde das
Konzept formuliert, dass diese Zytokine in der Leber
und der Skelettmuskulatur die Insulin-Signaltrans-
duktion hemmen [19]. Dies führt zu einer reduzierten
Glukoseaufnahme und einer Aktivierung der hepatischen
Glukoneogenese (periphere Insulinresistenz) [19, 20].
Ähnliche Mechanismen werden für die vermehrte Bil-
dung reaktiver Sauerstoffradikale vermutet, welche eine
endotheliale Dysfunktion bei adipösen Individuen be-
günstigt [20]. Die hepatische Insulinresistenz führt ferner
zu einer verminderten Aufnahme freier Fettsäuren sowie
zu einer verstärkten Lipolyse in Adipozyten, welche die
Dyslipidämie bei Adipositas charakterisiert [20]. Ausser-
dem gibt es Hinweise darauf, dass Veränderungen des
Renin-Angiotensin-Aldosteron- und des Endothelin-Sys-

tems sowie eine Sympathikusaktivierung die vaskuläre
Reaktivität hin zu vermehrter Vasokonstriktion beeinflus-
sen [21]. Insgesamt dürften diese adipositasassoziierten
metabolischen Effekte – Insulinresistenz, Diabetes mel-
litus, Dyslipidämie und arterielle Hypertonie – die Athero-
genese begünstigen [20] (Abb. 1 x). In der Tat konnte
bei jungen Männern histologisch nachgewiesen werden,
dass der BMI positiv mit der Ausprägung atherosklero-
tischer Läsionen in deren Koronararterien korreliert [22].

Viszerales Fett und metabolisches Risiko
Obwohl auch subkutanes Fettgewebe Zytokine und
Chemokine sezerniert [23], ist die Bedeutung des visze-
ralen Fettgewebes für das kardiovaskuläre Risiko un-
gleich grösser [24]. Beispielsweise weisen adipöse Frauen
mit vorwiegender Vermehrung subkutanen Fetts ver-
glichen mit normalgewichtigen Kontrollpersonen kaum
Veränderungen im Lipidprofil und Glukosemetabolis-
mus auf, wohingegen diese Faktoren bei adipösen Pro-
bandinnen mit Zunahme des viszeralen Fettgewebes
pathologisch verändert sind [25]. Auch lässt sich durch
eine operative Entfernung von subkutanem abdomi-
nalem Fett weder eine Reduktion des Blutdrucks noch
eine Optimierung des Glukose- oder Cholesterin-Stoff-
wechsels erreichen [26]. Als einfache klinische Grösse
zur Abschätzung des kardiovaskulären Risikos hat sich
die Bestimmung des Bauchumfangs etabliert [27], welcher
ausserdem eine vom BMI unabhängige Aussage hin-
sichtlich des Mortalitätsrisikos erlaubt [28] (Abb. 2x).
Einschränkend muss allerdings erwähnt werden, dass
mit dieser simplen Methodik nicht wirklich zwischen
subkutanem und viszeralem abdominalem Fett unter-
schieden werden kann. Die dazu notwendigen bildgeben-
den Verfahren (quantitative Computertomographie) sind
jedoch für den klinischen Gebrauch nicht verhältnis-
mässig. Hingegen korreliert die echokardiographisch
gemessene Menge epikardialen Fetts mit der viszeralen
Fettgewebemasse und wurde deshalb als zusätzlicher
Marker für das kardiovaskuläre Risiko vorgeschlagen
[29]. Interessanterweise sezerniert auch das epikardiale
humane Fettgewebe verschiedene Zytokine [30].

Abbildung 1
Mögliche Mechanismen der adipositasassoziierten Progression der Atherosklerose durch die endokrine und parakrine Aktivität
des viszeralen und perivaskulären Fettgewebes.

Abbildung 2
Individuelle Abschätzung des übergewichtsassoziierten Morbiditätsrisikos
anhand von BMI und Bauchumfang.
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Entzündung undAtherosklerose:
Welche Rolle spielt das perivaskuläre Fettgewebe?
Im Gegensatz zum viszeralen Fettgewebe wurde der
pathophysiologischen Rolle des perivaskulären Fett-
gewebes erst seit kurzer Zeit Beachtung geschenkt. Trotz
des direkten anatomischen Bezugs zur Gefässwand
wurde seine Rolle bisher primär als strukturelle Stütze
interpretiert. Allerdings führt eine hochkalorische fett-
reiche Ernährung bei Ratten zu einer signifikanten
Zunahme des perivaskulären aortalen Fettgewebes,
insbesondere im Bereich der Prädilektionsstellen für
atherosklerotische Gefässveränderungen [23]. Da die
Atherosklerose primär als chronisch-entzündliche Er-
krankung verstanden wird [31], liegt die Vermutung
nahe, dass vom perivaskulären Fettgewebe sezernierte
Entzündungsmediatoren eine Rolle in der Atherogenese
spielen könnten [15, 32]. Diese ist charakterisiert durch
die Einwanderung von Makrophagen und T-Lymphozyten
in die Gefässwand, wobei Chemokine eine wichtige Rolle
in diesem Prozess spielen [33]. In der Tat werden die
Chemokine Monocyte-Chemoattractant-Protein-1 (MCP-1)
und IL-8 im menschlichen perivaskulären Fettgewebe
gebildet, dessen chemotaktische Eigenschaften für Leuko-
zyten in vitro bestätigt werden konnten [23]. Passend
dazu wurde kürzlich bei Mäusen gezeigt, dass eine fett-
reiche Diät zu einer Hochregulierung proinflammato-
rischer Gene in perivaskulären Adipozyten führt [34]. Die
als Folge dieser chronischen Entzündungsreaktion von
Adipozyten und Makrophagen sezernierten Zytokine wie
TNF-a und IL-6 scheinen auch einen wichtigen Effekt
auf den Gefässtonus zu haben [35]. So bewirkt von peri-
vaskulären Adipozyten produziertes Adiponectin einen
Stickstoffmonoxid-abhängigen antikontraktilen Effekt in
kleinen Arterien von gesunden Individuen [36]. Diese

protektive Wirkung fehlt bei adipösen Patienten, wobei
ursächlich die Freisetzung proinflammatorischer Zyto-
kine und die damit verbundene reduzierte Adiponectin-
Produktion vermutet werden [36]. Als mögliches Korre-
lat findet sich bei adipösen Patienten eine verminderte
flussvermittelte Vasodilatation der Arteria brachialis
[37]. Interessanterweise wurde ausserdem kürzlich ge-
zeigt, dass die vermehrte Bildung proinflammatorischer
Zytokine und die verminderte Adiponectin-Produktion
im perivaskulären Fettgewebe übergewichtiger Mäuse
ein pathologisches vaskuläres Remodelling nach endo-
vaskulärer Verletzung begünstigt [38]. Insgesamt scheint
also das perivaskuläre Fettgewebe als primär parakrin-
aktives Organ zu verstehen zu sein, wobei die Zunahme
perivaskulären Fettgewebes bei adipösen Individuen zu
einem lokalen Entzündungsprozess in der Gefässwand
und damit möglicherweise über andere Mechanismen
als das viszerale Fettgewebe zu einer Progression athero-
sklerotischer Läsionen führt (Abb. 1).

Therapiekonzepte der Atherosklerose
bei übergewichtigen Patienten

Kardiovaskuläre Risikostratifikation
Die metabolische Aktivität des Fettgewebes erfordert,
dass die Erfassung kardiovaskulärer Risikofaktoren ein
integraler Bestandteil bei der Behandlung adipöser
Patienten ausmacht [39, 40]. Während der Anamnese-
Erhebung sollte dabei auch auf den bisherigen Gewichts-
verlauf und entsprechende Therapieversuche, körperliche
Aktivität, Essgewohnheiten, Raucherstatus und mögliche
psychosoziale Belastungsfaktoren eingegangen werden.
Die Bestimmung von BMI, Bauchumfang, kardiopulmo-
nalem Status und ergänzenden Laboruntersuchungen
(Abb. 3x) erlauben eine kardiale Risikostratifizierung.
Patienten mit bereits bekannter Herz-Kreislauf-Erkran-
kung, einem Diabetes mellitus Typ 2, einem Diabetes
mellitus Typ 1 mit Mikroalbuminurie oder einem stark
erhöhten einzelnen kardiovaskulären Risikofaktor weisen
bereits ein hohes kardiovaskuläres Risiko auf und quali-
fizieren für eine entsprechende Therapie [40]. Bei den
übrigen Patienten richten sich die Therapieempfehlungen
nach dem kardiovaskulären Morbiditäts- und Morta-
litätsrisiko, welches beispielsweise mit Hilfe des SCORE-
Charts der European Society of Cardiology [40]
beziehungsweise des AGLA-Risiko-Scores der Schwei-
zerischen Gesellschaft für Kardiologie (www.agla.ch)
errechnet werden kann. Es ist darauf hinzuweisen, dass
dabei dieses Risiko bei Patienten mit stammbetonter
Adipositas möglicherweise unterschätzt wird. Ausser-
dem sollten weitere Folgeerkrankungen der Adipositas,
insbesondere respiratorische Komplikationen mit wich-
tigen hämodynamischen Konsequenzen wie das obstruk-
tive Schlaf-Apnoe-Syndrom, erfasst und behandelt
werden (Tab. 1 p).

Fitness versus Fatness: Gewichtsreduktion
als ursachenorientiertes Behandlungsziel
In Anbetracht der pathophysiologischen Vorgänge, welche
durch die endokrinen und parakrinen Effekte bei über-
gewichtigen Patienten hervorgerufen werden, bildet die

Abbildung 3
Algorithmus zur Beurteilung und schrittweisenTherapie übergewichtiger und adipöser
Patienten (vereinfacht nach [42]).
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Gewichtsreduktion primäres und ursachenorientiertes
Behandlungsziel. Entsprechende Empfehlungen für
Erwachsene wurden von verschiedenen Fachgesell-
schaften publiziert [7, 39–42]. Insbesondere kann das
Aufzeigen der metabolischen Konsequenzen das Ver-
ständnis und die Motivation von Patienten fördern, die
Zunahme an Fettgewebe nicht als kosmetisches Problem,
sondern vielmehr als behandlungsbedürftige, komplika-
tionsträchtige Krankheit wahrzunehmen [43]. Wichtig
ist dabei zu betonen, dass ein realistisches Behand-
lungsziel, in der Regel eine Gewichtsreduktion von 5 bis
10% innert 6 Monaten, bereits einen günstigen Effekt
auf die kardiovaskuläre Risikokonstellation hat und als
Erfolg gewertet werden sollte [39]. Generell wird eine Re-
duktion des Kaloriengehalts der Nahrung um 600 kcal
täglich empfohlen, was mit einer vermehrten Einnahme
von Obst und Gemüse, Vollkornprodukten, Fisch und
fettarmen Produkten, einer Reduktion von Zwischen-
mahlzeiten und Portionengrösse sowie der Verhinderung
von Essattacken erreicht werden kann. Ferner sollte
an mindestens vier Wochentagen während 30 Minuten
einer mässig anstrengenden körperlichen Aktivität
nachgegangen werden. Wird mit diesen Massnahmen
das Behandlungsziel nicht erreicht, kann eine medika-
mentöse oder allenfalls chirurgische Intervention eva-
luiert werden (Abb. 3). Dies erfordert in der Regel die
Beurteilung durch eine entsprechend erfahrene Fach-
person.

Kardiovaskuläre Primärprävention –
Platz für eine Polypill?
Trotz aller bisherigen Anstrengungen in der Patienten-
aufklärung, der Identifikation kardiovaskulärer Risiko-
faktoren und dem Einsatz effektiver Medikamente ist es
paradoxerweise nicht gelungen, die Zunahme der Prä-
valenz kardiovaskulärer Erkrankungen abzuwenden [2],
nimmt doch die Zahl übergewichtiger Menschen auf allen
Kontinenten weiter zu [6]. Vor dem Hintergrund der
steigenden Prävalenz kardiovaskulärer Risikofaktoren
wurde 2002 von Wald und Law das Therapiekonzept
einer «Polypill» vorgeschlagen, welche aus einem
Statin, drei Antihypertensiva verschiedener Substanz-
klassen, Folsäure und Azetylsalizylsäure zusammen-
gesetzt sein sollte. Es wurde postuliert, dass sich durch
eine generelle Behandlung aller Patienten mit erhöhtem
kardiovaskulärem Risiko (z.B. über 55-jährige oder
adipöse Personen), ungeachtet der Bestimmung der
einzelnen Risikofaktoren, die kardiovaskuläre Morbidi-
tät um 80% senken lassen würde [44]. Damit wurde
de facto ein Paradigmenwechsel weg von einem indi-
vidualisierten Therapieansatz hin zu einer standardi-
sierten Intervention propagiert.
Eine derartige Strategie hätte zum Vorteil, dass die Com-
pliance, die Komplexität der Pharmakotherapie und nicht
zuletzt auch die Behandlungskosten reduziert werden
könnten [45]. Dies ist insbesondere in Anbetracht der
Tatsache, dass sich die überwiegende Mehrheit kardio-
vaskulärer Ereignisse in Ländern der zweiten und dritten
Welt ereignet [1], von grosser Bedeutung hinsichtlich der
Verfügbarkeit einer optimalen medikamentösen Therapie
[45]. The Indian Polycap Study (TIPS), eine kürzlich ver-
öffentlichte doppelblinde, randomisierte Phase-II-Studie
bei über 2000 Individuen mit einem kardiovaskulären
Risikofaktor – jedoch ohne evidente Herz-Kreislauf-
Erkrankung –, bestätigte die Wirksamkeit der «Polypill»
bei guter Verträglichkeit. Blutdruck- und Cholesterin-
werte verbesserten sich allerdings in einem geringeren
Ausmass als von Wald und Law angenommen [46].
Für die Zusammensetzung einer «Polypill» existieren
zahlreiche Vorschläge [47], wobei beachtet werden muss,
dass die standardisierte Dosierung einzelner Wirkstoffe
nicht notwendigerweise der effektiv benötigten Dosis ent-
sprechen. Ausserdem führt die zunehmende Anzahl
aktiver Substanzen mit jeweils unterschiedlichen physi-
kalischen, chemischen und pharmakologischen Eigen-
schaften zu Problemen der galenischen Formulierung,
wie beispielsweise Inkompatibilitätsreaktionen zwischen
Azetylsalizylsäure und Ramipril belegen [47]. Grund-
sätzlich kann auch davon ausgegangen werden, dass
mit zunehmender Anzahl verwendeter Wirkstoffe das
Nebenwirkungsrisiko steigt [47]. Diese Faktoren, zusam-
men mit den Schwierigkeiten der Dosis-Titration und der
Breite möglicher Indikationen, sprechen zumindest für
eine Reduktion der Anzahl aktiver Substanzen. Vermut-
lich würde eine derartige «Polypill» – welche beispiels-
weise aus Azetylsalizylsäure, einem Statin und einem
ACE-Hemmer in drei verschiedenen Dosierungen be-
stehen könnte [45] – die kardiovaskuläre Sekundärprä-
vention vereinfachen und eine sinnvolle Ergänzung zu
den bereits verfügbaren antihypertensiven Kombina-
tionspräparaten darstellen.

Tabelle 1. Wichtige Folgeerkrankungen der Adipositas.

Metabolische
Komplikationen

Insulinresistenz

Diabetes mellitus

Dyslipidämie

Kardiovaskuläre
Erkrankungen

Arterielle Hypertonie

Koronare Herzkrankheit

Herzinsuffizienz

Vorhofflimmern

Zerebrovaskulärer Insult

VenöseThromboembolie

Respiratorische
Erkrankungen

Obstruktives Schlaf-Apnoe-Syndrom

Adipositas-Hypoventilations-Syndrom

Krebserkrankungen
(Auswahl)

Kolon- und Rektumkarzinom

Pankreaskarzinom

Endometriumkarzinom

Prostatakarzinom

Erkrankungen
des Bewegungsapparats

Arthrose

Gastrointestinale
Erkrankungen

Cholelithiasis

Fettleber

Gastroösophagealer Reflux

Gynäkologische
Erkrankungen

Menstruationsunregelmässigkeiten

Infertilität

Psychologische und
soziale Konsequenzen

Depression

Stigmatisierung, niederes
Selbstwertgefühl
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Hingegen haben während der TIPS-Studie zahlreiche
Patienten ohne spezifische Indikation für einzelne
Wirkstoffe eine fragwürdige primärpräventive Behand-
lung erfahren [46]. Generell sollte die absolute kardio-
vaskuläre Risikoreduktion von entscheidender Bedeu-
tung sowohl bei der
Beurteilung einer «Poly-
pill» als auch bei der
Indikationsstellung zur
medikamentösen kar-
diovaskulären Primär-
prävention im Allge-
meinen sein. Dessen ungeachtet wurde kürzlich auf
Basis einer relativen Reduktion des Mortalitätsrisikos
von 12% der primärpräventive Einsatz von Statinen bei
Patienten mit kardiovaskulären Risikofaktoren gefor-
dert, wobei jedoch unter Einbezug des absoluten Risi-
kos 170 Individuen über 4 Jahre behandelt werden
müssten, um einen Todesfall zu verhindern [48]. Auf
der Basis relativer Risikoreduktionsdaten wurde ferner
postuliert, dass Patienten mit erhöhtem kardiovasku-
lärem Risiko – jedoch ohne evidente Herz-Kreislauf-
Erkrankung – ungeachtet ihres Blutdruckwerts eine an-
tihypertensive Therapie erhalten sollten [49], obwohl
deren absolutes Morbiditätsrisiko verglichen mit Patien-
ten mit manifester kardiovaskulärer Erkrankung un-
gleich geringer ist.
Insgesamt bleibt also die Bedeutung und Akzeptanz
einer primärpräventiven medikamentösen Behandlungs-
strategie gerade mittels einer «Polypill» fragwürdig,
insbesondere da es sich um eine lebenslange Intervention
handelt. Umso mehr müssten übergewichtige Patienten
auf den nicht-pharmazeutischen Behandlungsansatz als
ursachenorientiertes Behandlungskonzept hingewiesen
werden, wobei die medikamentöse Therapie lediglich

eine gezielte Intervention auf Basis einer kardiovasku-
lären Risikostratifizierung darstellt. Dies mag aber der
insgesamt anspruchsvollere und schwieriger umsetz-
bare Behandlungsweg sein. Optimistisch stimmt immer-
hin die Tatsache, dass die Öffentlichkeit Übergewicht
zumindest bei Kindern und Jugendlichen mittlerweile
als ernsthaftes Gesundheitsrisiko betrachtet und dies-
bezügliche primärpräventive Interventionen generell
Unterstützung finden [50].
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