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Metabolisches Syndrom
Diagnose und Ernahrungstherapie

Zusammenfassung

Das metabolische Syndrom ist entweder nach den Kriterien der WHO oder nach ATP III

(Adult Treatment Panel IIT des National Cholesterol Education Program) bzw. nach den so-
eben publizierten Kriterien der IDF (International Diabetes Federation) zu diagnostizieren.
ATP III und IDF identifizieren das metabolische Syndrom aufgrund von abdomineller Fett-
sucht, atherogener Dyslipoproteindmie, Hochdruck und erh6htem Niichternblutzucker. Es

ist keine nosologische Einheit, aber wesentlicher Vorlaufer kardiovaskulirer Folgekrankhei-
ten und zeigt epidemisches Ausmaf$ nicht nur in allen westlichen Industrielaindern. Diese

Entwicklung drangt zum Handeln, auch wenn der beste erndhrungstherapeutische Weg —
besonders zu Langzeiterfolgen — mangels abgeschlossener, prospektiv angelegter, randomi-
sierter Studien einer kritischen Evidenzanalyse noch nicht standhilt. Rationale Basis &rzt-
licher Erndhrungsberatung bei metabolischem Syndrom sind die derzeit am besten abgesi-
cherten Ansitze der Ernahrungstherapie: negative Energiebilanz mit erhohter korperlicher
Aktivitit, richtige Verteilung der Néhrstoffe auf Fett, Kohlenhydrate und Eiweif$ mit Riick-
sicht auf atherogenes Lipidprofil, Blutdruck und glykdmischen Index der Nahrungsmittel.
Entscheidend fiir die Umsetzung ist die Einbettung in ein iiberzeugendes gruppentherapeu-
tisches Anwendungstraining unter Beriicksichtigung aller individuellen Risikofaktoren.

Schliisselworter
Metabolisches Syndrom - Ernahrungstherapie - Adipositas - Dyslipoproteindmie -
Kardiovaskuldres Risiko

Metabolic syndrome: diagnosis and dietary intervention

Abstract

The metabolic syndrome is diagnosed according to criteria set by either WHO (obesity,
high blood pressure, dyslipidemia, insulin resistance) or more recently by ATP IIT (Nation-
al Cholesterol Education Programs Adult Treatment Panel III report) or by IDF (Interna-
tional Diabetes Federation). The latter emphasizes abdominal obesity, atherogenic dyslipi-
demia, high blood pressure and increased fasting glucose. Without presuming a nosologic
entity, the metabolic syndrome is emerging as by far the most important precursor of an epi-
demic of cardiovascular disease, not only in Western countries. This epidemic calls for ac-
tion at a time when our understanding of dietary intervention for maintaining weight loss

remains primitive and cannot withstand critical scrutiny (because of a lack of long term ran-
domised, prospective studies). Dietary therapy in metabolic syndrome therefore has to be

aimed where success is most likely, i.e. at a reduction in energy intake and increase in out-
put by physical activity, a prudent balance of carbohydrates, proteins and fats, taking into ac-
count secondary changes in lipid profiles and the glycemic load of nutrients. All nutritional

advice must be incorporated in long term programs with continuous guidance, preferably
in group therapy targeting all individual risk factors.

Keywords
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Definition
Die abdominelle Fettsucht mit Ein ,metabolisches Syndrom* ist derzeit entweder nach WHO (1998) oder der aktuelle-
vergroBRertem Taillenumfang ren Definition des ATP III (National Cholesterol Education Program’s Adult Treatment
steht an erster Stelle Panel IIT) zu diagnostizieren [1]. Ganz aktuell ist eine neue Definition der IDF (Interna-

tional Diabetes Federation) erschienen. ATP III und IDF fordern 3 von 5 Punkten fiir die
Diagnose (@ Tabellen 1 und 3). Die abdominelle Fettsucht — messbar an vergrofiertem
Taillenumfang - steht an erster Stelle; dies unterstreicht die Wichtigkeit dieser Fettvertei-

> Diagnosekriterien lungsform fiir das metabolische Syndrom. Weitere »Diagnosekriterien sind erhohte Tri-
glyzeride, vermindertes HDL-Cholesterin, erhohter Blutdruck und erhéhte Niichternglu-
kose. Allerdings sind die ATP-III-Grenzwerte weniger streng als sie aktuell fiir die einzel-
nen Risikofaktoren definiert werden (z. B. Leitlinien zur Hochdrucktherapie). Die IDF-
Grenzwerte liegen fiir Taillenumfang und Niichternglukose niedriger als ATP III. Die

Die WHO fordert den Nachweis WHO fordert im Gegensatz zu ATP III den Nachweis der Insulinresistenz bei metaboli-

der Insulinresistenz schem Syndrom (@ Tabelle 2). Als Insulinresistenz zéhlen ein manifester Typ-2-Diabe-
tes, ein erhohter Niichternglukosespiegel oder eine gestorte Glukosetoleranz, dazu fordert
die WHO noch 2 weitere Diagnosekriterien (z. B. Mikroalbuminurie).

Der obligate Nachweis Der nach WHO obligate Nachweis einer Glukosestoffwechselstorung konnte in der
der Glukosestoffwechselstdrung Praxis nachteilig sein (Zeitaufwand!), auch bei Auswahl nach den diagnostischen Krite-
erfordert einen erh6hten Zeitaufwand rien von ATP III wird de facto fast immer eine Zuckerstoffwechselstorung (Insulinresis-

tenz) und damit ein zentraler Mechanismus des metabolischen Syndroms vorhanden
sein [1]. Bei 8500 Personen lag die Pravalenz des metabolisches Syndrom nach ATP III
bei 23,9%, nach WHO bei 25,1%. Bei 86,2% der Teilnehmer stimmte nach beiden Bewer-
tungssystemen die Einteilung iiberein [2]. Nachfolgend gehen wir von der aktuelleren
und in der Praxis einfacheren ATP-III-Definition aus.

Adipositas und Korperfettverteilung

Adipositas ist Teilursache von z. B. Nach ATP Il ist die nicht nur auf die USA begrenzte ,,Fettsuchtepidemie® an erster Stel-
Hypertonie, hohem Cholesterin le fiir die zunehmende Prévalenz des metabolischen Syndroms verantwortlich [1]. Die
und Hyperglykamie Adipositas ist wesentliche Teilursache von Hypertonie, hohem Cholesterinspiegel, niedri-

gem HDL-Cholesterin und Hyperglykamie, sie erhoht dadurch das Risiko fiir Herz-Kreis-
»> Abdominelle Fettsucht lauf-Krankheiten. Insbesondere die »abdominelle Fettsucht (Apfelform-Figur) korre-

liert mit dem metabolischen Syndrom.

Fettgewebe exprimiert u. a. nichtveresterte Fettsduren (NEFA), Zytokine, PAI-1 (Hemm-
stoff der Plasminogenaktivatoren) und Adiponectin. Diese Faktoren gehen ausnahmslos
in das kardiovaskuldre Risiko ein. Hohe NEFA-Spiegel fithren zu intrazelluldrer Fettiiber-
ladung von Muskulatur und Leber mit der Folge der Insulinresistenz. Hohe, die Adiposi-
tas begleitende CRP-Spiegel steigern die Zytokinausschiittung und damit Entziindungs-
vorgange (,,proinflammatory state®), denen wir zunehmend Promotorfunktionen im Rah-
men des arteriosklerotischen Prozesses zusprechen (z. B. Erhohung von sCD4o bei Diabe-
tes, CRP als Pradiktor von Koronarereignissen). Erh6hung von PAI-1 begiinstigt thrombo-
tische Ereignisse (,,prothrombotic state®). Ein bei Adipositas erniedrigtes Adiponectin ver-
stiarkt metabolische Risikofaktoren [1]. Die @ Abbildung 1 zeigt ein aktuelles Modell fiir
die derzeit bekannten pathophysiologischen Zusammenhinge [3].

Insulinresistenz

Primare Insulinresistenz und Die WHO-Definition spricht der Insulinresistenz gegeniiber der priméren Adipositas
Hyperinsulindmie kénnen andere eine hohere Bedeutung fiir die Pathogenese des metabolischen Syndroms zu: Danach 16-
metabolische Risikofaktoren auslésen sen primére Insulinresistenz und Hyperinsulindmie direkt die anderen metabolischen

Risikofaktoren aus [1]. Dies ist schwer zu belegen oder auszuschlieflen, da Insulinresis-
tenz (nahezu immer) mit Adipositas verkniipft ist. Insulinresistenz steigt mit zunehmen-
der Fettmasse. Die meisten Menschen mit einem BMI tiber 30 haben eine postprandia-
le Hyperinsulindmie und eine relativ niedrige Insulinsensitivitit.
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Tabelle 1 Tabelle3

Klinische Kriterien des metabolischen Syndroms Klinische Kriterien des metabolischen Syndroms nach der IDF
nach ATP Il (Adult Treatment Panel lll) (International Diabetes Federation)
Risikofaktor Positiv bei Risikofaktor Positiv bei
Abdominelle Fettsucht, Taillenumfang Abdominelle Fettsucht, Taillenumfang

(gemessen in Nabelhohe)? (gemessen in Nabelhdhe)

« Manner >102 cm » Méanner >94 cm

« Frauen >88 cm - Frauen >80 cm
Triglyzeride >150 mg/dI Triglyzeride >150 mg/dI
HDL-Cholesterin HDL-Cholesterin

« Manner <40 mg/dl » Manner <40 mg/dl
« Frauen <50 mg/dl » Frauen <50 mg/di
Blutdruck >130/85 Blutdruck >130/85
Niichternglukose >110 mg/dI Niichternglukose >100 mg/dI

2 (Jbergewicht und Fettsucht sind mit Insulinresistenz und metaboli-
schem Syndrom assoziiert. Allerdings ist die abdominelle Fettsucht
eher mit metabolischen Risikofaktoren verbunden als ein erhéhter
BMI. Deshalb wurde der Taillenumfang als Mal8 aufgenommen.

Tabelle2

Klinische Kriterien des metabolischen Syndroms nach der WHO

Insulinresistenz, entsprechend 1 der folgenden Kriterien:
«Typ-2-Diabetes

« Erhohte Niichternglukose

« Pathologische Glukosetoleranz

Zusétzlich 2 der folgenden Kriterien:

« Blutdruckmedikamente oder Blutdruck systolisch >140 mmHg, diastolisch 290 mmHg
« Plasmatriglyzeride >150 mg/dI

« HDL-Cholesterin fiir Mdnner <35 mg/dl oder <39 mg/dl bei Frauen

« BMI >30 kg/m? und/oder Waist-hip-Ratio >0,9 bei Mdnnern oder >0,85 bei Frauen

« Albuminausscheidung im Urin 220 pg/min oder Albumin : Kreatinin >30 mg/g

Fettiiberladung der insulinresistenten Muskulatur durch hohe NEFA begiinstigt so-
wohl Leberverfettung als auch »atherogene Dyslipoproteindmie. Hyperinsulindmie er-
hoht den Ausstof8 von VLDL mit der Folge »erh6hter Triglyzeride im Plasma. Insulin-
resistenz in der Muskulatur und eine gesteigerte hepatische Glukoneogenese der insulin-
resistenten Leber wirken additiv. Insulinresistenz kann iiber mehrere Faktoren den Blut-
druck erhéhen [1].

Weitere Faktoren

Neben Adipositas und Insulinresistenz greifen auch andere Risikofaktoren des metaboli-
schen Syndroms in das Zusammenspiel von genetischer Pradisposition und Lebensstil
ein. Dies fiithrt zu unterschiedlicher Ausprigung und Bedeutung einzelner Risikofakto-
ren. Zwar ist z. B. der Lipoproteinstoffwechsel primar sehr stark genetisch geprégt 1], die
Stirke der Dyslipoproteindmie ist jedoch abhéngig von der Auspragung der Adipositas
und der Insulinresistenz. Ahnliches gilt fiir den Blutdruck. Dazu geht die Insulinkapazi-
tat in die Regulation der Glukosespiegel ein [1].

» Atherogene Dyslipoproteindmie
» Erhohte Triglyzeride

Genetische Pradisposition
und Lebensstil beeinflussen
das metabolische Syndrom
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Das metabolische Syndrom erhdht das
individuelle Risiko tber die ,bekannten”
Faktoren hinaus

» Gesamtmortalitat

Langzeiterfolge der
Erndhrungsberatung sind bislang
nicht wissenschaftlich nachgewiesen

Unabdingbar fiir die Gewichtsabnahme
ist eine negative Kalorienbilanz

» Chirurgische Intervention

Energiedefizit von 500-800 kcal/Tag
bewirkt Reduktion von 5-10%
des Ausgangsgewichts
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Risikopotenzial des metabolischen Syndroms

Das nicht nur additive, sondern sich gegenseitig zum Teil exponentiell verstirkende Zu-
sammenwirken von Risikofaktoren beim metabolischen Syndrom begriindet seine Rol-
le als kardiovaskulérer Risikofaktor bzw. -indikator. In einer aktuellen Untersuchung [4]
fand sich bei metabolischem Syndrom eine Risikoerhéhung um das 1,5fache fiir schwe-
re koronare Ereignisse. Die Analyse der Einzelfaktoren ergab, dass ein erniedrigtes HDL,
hohe Triglyzeride, Bluthochdruck und Adipositas das Risiko besonders erhéhten. Auffal-
lend war weiter, dass die Risikoerh6hung unabhingig von dem 10-Jahres-Risiko nach der
Framingham-Stratifizierung war. Uber die ,,bekannten” Faktoren hinaus erhéht also das
metabolische Syndrom das individuelle Risiko.

In einer prospektiven finnischen Studie [5] wurden Méanner zwischen 42 und 60 Jah-
ren im Mittel tiber 11,6 Jahre beobachtet. Fiir Patienten mit metabolischem Syndrom nach
WHO-Definition war das KHK-Risiko um das 2,9- bis 3,3fache erhoht, fiir andere Herz-
Kreislauf-Erkrankungen um das 2,6- bis 3fache. Insgesamt war bei diesen Méannern mit
metabolischem Syndrom auch die »>Gesamtmortalitét erhoht.

Ansatzpunkte der Erndhrungstherapie

Ohne abschlieflende Klarung der Pathophysiologie des metabolischen Syndroms kann
die Erndhrungstherapie nur an den Eckpunkten des Syndroms — Adipositas und Insulin-
resistenz - ansetzen, was einer Anderung des gesamten Lebensstils entspricht.

Wissenschaftlich begriindete umfassende Untersuchungen tiber Erfolge der Erndhrungs-
beratung, insbesondere iiber Langzeiterfolge beim metabolischen Syndrom sind uns nicht
bekannt. Ergebnisse von Studien bei speziellen Patientengruppen (insbesondere mit Hoch-
druck oder Diabetes Typ 2) wurden héufig auf das metabolische Syndrom tibertragen. Ob-
wohl dieses Vorgehen nach strengen Kriterien der evidenzbasierten Medizin nicht statthaft
ist, gibt es Anhaltspunkte dafiir, was auch bei metabolischem Syndrom sinnvoll ist [6].

Erndhrungsempfehlungen
Ubergewicht und Adipositas

Unabdingbar fiir eine Gewichtsabnahme ist eine negative Kalorienbilanz, unabhéngig
von der Art der ausgewihlten Lebensmittel und dem Ausmaf} der korperlichen Aktivi-
tat. Die Ansitze in der Adipositastherapie sind bisher nicht zufriedenstellend [7]. Nur
etwa 15% der adipdsen Patienten gelingt bisher ein anhaltender Gewichtsverlust, in der
Gruppe der ausgepragt Dicken liegt diese Rate bei nur 5%. Eine zeitlich begrenzte me-
dikamentése Therapie kann additiv wirken. Der Erfolg ist jedoch auf den Behandlungs-
zeitraum beschrinkt [7]. Eine »chirurgische Intervention (z. B. ,gastric banding®) ist
extrem Dicken vorbehalten [6]. Hier sind die Langzeiterfolge besser als mit konservati-
ven Verfahren, das erhebliche Komplikationspotenzial darf jedoch nicht unterschitzt
werden.

Gewichtsverlust senkt die Insulinresistenz, den Blutdruck, verbessert die Blutfettvertei-
lung und andere Stoffwechselparameter des metabolischen Syndroms. Studien belegen
dies fiir den Zeitraum von Monaten bis Jahren [8]. Um eine Gewichtsabnahme von 5—
10% des Ausgangsgewichts zu bewirken ist ein Energiedefizit von 500-800 kcal/Tag (iiber
mehrere Monate bis zu einem Jahr) erforderlich [6]. Patienten, die eine Gewichtsabnah-
me von durchschnittlich 30 kg erreicht hatten und nach 5 Jahren mindestens noch 13 kg
unter dem Ausgangsgewicht lagen, nahmen dabei ca. 1400 kcal/Tag zu sich. Zudem war
der Energieverbrauch zusitzlich zur Alltagsaktivitit um 2800 kcal/Woche gesteigert wor-
den, bei 77% trat der Erfolg erst nach einem einschneidenden Ereignis z. B. Herzinfarkt
oder schwere emotionale Belastungen ein [8].



Umweltfaktoren
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Abb.1 A Pathophysiologie der kardiovaskuldren Folgekrankheiten des metabolischen
Syndroms (MS). AP-1: Aktivatorprotein-1, ICAM-1: interzelluldres Adhasionsmolekiil,
oxLDL: oxidiertes LDL, VCAM-1: GefaBzelladh@sionsmolekiil. (Mod. nach [3])

Energiebilanz — Energiebedarf

Der »Energiebedarf eines Erwachsenen liegt bei 30 kcal/kgKG mit individuellen Schwan-
kungen. Ab dem 20. Lebensjahr nimmt der Grundumsatz um etwa 1% pro Jahr ab [6],
deshalb ist Gewichtsabnahme im Alter schwieriger. Da bei verminderter Kalorienzufuhr
der Energieverbrauch gedrosselt wird, muss das tégliche Defizit mindestens 500 kcal be-
tragen um eine nennenswerte Gewichtsabnahme zu erreichen.

Rechnerisch ist bei konstanter Kalorienmenge der Gewichtsverlust vorhersagbar (ab-
héngig vom Ausmafl des Kaloriendefizits, nicht von der Nihrstoffzusammensetzung bzw.
von der Relation von Fett, Eiweifs und KH zueinander [6]. Aufgrund des héheren Ener-
gieverbrauchs ist die Gewichtsabnahme bei schwerer Adipositas grofier als bei geringem
Ubergewicht. Ménner nehmen aufgrund der grofleren Muskelmasse und des damit ho-
heren Grundumsatzes bei gleichem Korpergewicht und gleicher Kalorienzufuhr schnel-
ler ab als Frauen [6].

Negative Stickstoffbilanz -, EiweiBmangel”

Bei jeder starker hypokalorischen Kost wird in den ersten 2—4 Wochen die »Stickstoff-
bilanz negativ, was auch bei erhohter Eiweifzufuhr nicht ganz zu vermeiden ist. Danach
geht der Proteinverlust durch Anpassungsmechanismen soweit zurtick, dass bei Zufuhr
von ca. 50 g Eiweif3/Tag die Stickstoffbilanz ausgeglichen ist. Da der Organismus nicht
iiber bedeutsame Eiweifreserven verfiigt, ist unbedingt auf ausreichende Eiweif3versor-
gung zu achten (tdgliche Zufuhr von mindestens 50-80 g Eiweif$ und s0-100 g Kohlenhy-
drate). Hypokalorische Erndhrung fithrt auch bei optimaler Zusammensetzung zu Verlus-
ten an fettfreier Korpermasse in Hohe von ca. 25% des Gewichtsverlusts [6].

Weiterbildung - Zertifizierte Fortbildung

» Energiebedarf: 30 kcal/kgKG/Tag
Fiir nennenswerte Gewichtsabnahme

muss das Energiedefizit mindestens
500 kcal/Tag betragen

Manner nehmen schneller ab als Frauen

» Stickstoffbilanz
Bei hypokalorischer Kost ist auf tagliche

Zufuhr von mindestens 50-80 g Eiweil3
zu achten
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» Fettaufnahme von 60-80 g

Das Energiedefizit durch Fettsparen
wird mittelfristig durch erh6hten
Konsum an Kohlenhydraten
ausgeglichen

Bei <1000 kcal/Tag ist eine
ausreichende Nahrstoffversorgung
nicht gewahrleistet

» Engmaschige drztliche Kontrolle

» Nahrstoffpulver

Wichtig ist die Einhaltung der
Mindesttrinkmenge von 2,5-3 Liter/Tag

Neuere Ansdtze zeigen Vorteile
im Glukosestoffwechsel
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Negative Energiebilanz durch alleinige Fettreduktion

Alleinige Fettreduktion begrenzt die tdgliche »Fettaufnahme auf 60-80 g, ohne dass
gleichzeitig die Kohlenhydrataufnahme limitiert oder verandert wird. Erwachsene neh-
men in Deutschland derzeit durchschnittlich 120-140 g Fett/Tag auf, sodass durch die
entsprechende Reduktion ein Energiedefizit von etwa 500 kcal/Tag erreicht werden soll.
Einer initialen Gewichtsreduktion folgt dann wieder ein Gewichtsanstieg [6]. Es gibt bei
metabolischem Syndrom keine Langzeitergebnisse iiber einen Zeitraum von 5 oder mehr
Jahren mit Erfolgen durch verminderte Fettzufuhr. Das Energiedefizit durch Fettsparen
wird mittelfristig zum groflen Teil durch einen erhdhten Konsum an Kohlenhydraten aus-
geglichen oder sogar tiberkompensiert [6]. Dies konnte erklaren, dass in den USA trotz
eines deutlichen Riickgangs des Fettverzehrs die Rate der Ubergewichtigen und Adipo-
sen dramatisch steigt. Eine pauschale Reduktion des Fettverzehrs kann das Problem der
Dyslipoproteindmie verstirken [9] und das Gefdhrdungspotenzial fiir kardiovaskuldre
Ereignisse — nicht nur bei metabolischem Syndrom - erh6hen (s. unten atherogene Dys-
lipoproteinamie).

Stark kalorienreduzierte Erndhrungsformen

Diese Erndhrungsformen ermoéglichen die schnellste und stirkste Gewichtssenkung.
Viele Ubergewichtige und Adipdse wollen nach dem Entschluss zur Gewichtsredukti-
on rasch und stark abnehmen. Kostformen mit einer Energiezufuhr von weniger als
1000 kcal/Tag sind deshalb verbreitet. Diese Didten sind — zumindest iber mehr als 10 Ta-
ge hinaus - gefihrlich. Eine ausreichende Nahrstoffversorgung ist in der Regel nicht ge-
wihrleistet. Schwerwiegende Komplikationen wie Herzrhythmusstorungen und Nieren-
versagen (u. a. durch Anstieg der Harnséure, Milchsdure und Ketoazidosen) kénnen auf-
treten. Solche Didten kénnen — wenn iiberhaupt — nur nach sorgfiltiger drztlicher Ein-
gangsuntersuchung und unter »>engmaschiger Kontrolle {iber einen sehr begrenzten
Zeitraum durchgefiihrt werden [6].

Formula-Didten

Eine Variante dieser drastisch kalorienreduzierten Erndhrung sind sogenannte Formula-
Diiten. Es handelt sich um industriell hergestellte »N&hrstoffpulver auf Milch- oder So-
jabasis, die als didtetische Lebensmittel angeboten werden. Bei Einhaltung der Indikatio-
nen und Kontraindikationen ist eine Mangelversorgung mit Nahrstoffen bei diesen Pro-
dukten nicht zu befiirchten. Wichtig ist die Einhaltung der Mindesttrinkmenge von 2,5-
3 Liter/Tag. Die Produkte sind zumeist frei kiuflich. Eine Einnahme ohne arztliche Kon-
trolle sollte jedoch keinesfalls erfolgen. Fiir das metabolische Syndrom fehlen Langzeit-
untersuchungen, die einen positiven Effekt auf Stoffwechselveranderungen und/oder Ge-
wichtsreduktion wissenschaftlich belegen.

Neuere Ansatze zur Gewichtsreduktion

Ludwig [10, 11] und Willett [12] haben versucht, neuere Untersuchungsergebnisse bereits

in Empfehlungen fiir die Praxis umzusetzen (8 Abb. 1). Diese pathophysiologisch be-
griindeten Modelluntersuchungen (noch nicht in Langzeituntersuchungen gepriift) zei-
gen zur Gewichtsreduktion bessere oder gleichwertige Erfolge im Vergleich zu den oben
beschriebenen Alternativen (iiber 6 Monate [13]) und kénnten zudem bei metabolischem
Syndrom Vorteile im Glukosestoffwechsel mit sich bringen. Aktuelle tierexperimentelle

Befunde unterstiitzen diese Annnahmen [14]. Mafinahmen dazu sind eine an der ,,glyk-
amischen Last® orientierte Kohlenhydratzufuhr (s. unten) und die addquate Aufnahme

ungesittigter und mehrfach ungesittigter Fette unter Betonung der Eiweifzufuhr. Kurz-
fristig schneidet eine kohlenhydratrestriktive Erndhrungstherapie zur Gewichtsabnah-
me besser ab als die Fettreduktion. Das Ergebnis von Langzeituntersuchungen bei meta-
bolischem Syndrom (iiber mehrere Jahre) gemessen an harten Endpunkten der Morbidi-
tdt muss abgewartet werden.



Tabelle4

Einfluss auf die Insulinresistenz. (Nach [7])

Nahrung Insulinresistenz
Energiereduktion, Gewichtsabnahme AN}

Gesittigte Fettsduren i

Ballaststoffe )
Kohlenhydrate mit niedriger glykamischer Last Uy

Kochsalz )

U:vermindert, N: erhéht.

Tabelle5

Senkung des Blutdrucks ohne Medikamente

MaB3nahme Ausmafd Erfolg in mmHg

Syst./diast.

Gewichtsreduktion Je-5kg 10/5

Na- Restriktion -3 g/Tag 7/4

Alkohol Auf <30 g/Tag 5/3

Kaliumreich +100 mmol/Tag 6/3

Omega-3-Fette 6 g/Tag 5/3

Ausdauertraining 3%40 min/Woche 10/8

Entspannung 2x/Tag 3/
Andere MaBnahmen

Nachhaltige Erfolge werden in der Regel durch negative Kalorienbilanz in Kombination
mit gesteigerter korperlicher Aktivitit erreicht. Erfolgreiche Gewichtsreduktion kombi-
niert Erndhrungsprogramme, Gesundheitsberatung und gesteigerte korperliche Aktivitat
mit haufig wiederholten Schulungsinhalten [8] mdglichst in »Gruppentherapie.

Ob eine »medikamentose Unterstiitzung der Gewichtsabnahme (z. B. durch Orli-
stat oder Silbutramin) mittel- oder langfristig zu einer Verbesserung der kardiovaskula-
ren Prognose des metabolisches Syndrom fiihrt, ist vollig ungeklart.

Insulinresistenz, Hyperglykamie

Die Insulinresistenz kann durch Gewichtsreduktion (s. oben) und/oder korperliche Akti-
vitit positiv beeinflusst werden [1]. Durch Gewichtsreduktion sinken beim metabolischen
Syndrom erhohte Plasmainsulinspiegel, Blutglukose und hepatische Glukoseproduktion;
es steigen Anzahl der Insulinrezeptoren und muskuldre Glukoseaufnahme (8 Tabelle 4).
Durch ein Energiedefizit von 700 kcal/Tag tiber 3 Monate wurde ein Gewichtsverlust von
74 kg, eine Abnahme der Korperfettmasse von 4,8 kg und des viszeralen Fetts um 1,1 kg
erreicht. Der Plasmainsulinspiegel sank dabei um 18% und die nichtoxidative Glukose-
verwertung stieg um 49% [13].

Glykamischer Index bzw. glykdamische Last

Kohlenhydrate werden in Abhéngigkeit von ihrer Einbindung in Lebensmittel unter-
schiedlich schnell aus dem Darm resorbiert. Dies ist unter anderem abhéngig vom Bal-
laststoffgehalt, vom Fettgehalt und pH-Wert der Speisen, aber auch von der unterschied-
lichen Grofie der Kohlenhydratmolekiile. Die Aufnahme von reiner Glukose erfolgt am
schnellsten. Der »,glykamische Index” (Gl) ist definiert als die Fliche unter der 2-Stun-
den-Blutzuckerkurve, die sich nach Zufuhr von 50 g Kohlenhydrat aus einem bestimm-
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ten Lebensmittel ergibt. Als Bezugsgrofle dient meist der GI von 50 g Glukose (entspre-
chend 100%).

Lebensmittel mit einem hohen GI lassen den Blutzucker rasch und stark ansteigen
und lésen in der Folge eine hohe Insulinantwort aus. Neben der Aufnahme von Gluko-
se in die Zellen stimuliert Insulin auch andere Stoffwechselvorgénge, u. a. das adrenerge
System, das Wachstum von Fettzellen und wahrscheinlich auch von Tumorzellen [15]. Pa-
thologische Veranderungen an der Gefifiwand werden durch hohe Insulinspiegel begiins-
tigt. In der Praxis gelten GI-Werte tiber 70 als hoch, Werte von 55-70 als mittel und Wer-
te unter 55 als niedrig. Niedrige GI-Werte haben in der Regel Friichte, Gemiise und Hiil-
senfriichte. Der GI eines Nahrungsmittels ist keine absolute Konstante (4ndert sich z. B.
durch die Zubereitung: Kartoffel warm oder kalt, mit oder ohne Bratfett).

GI-Werte werden meist fiir einzelne Lebensmittel ermittelt und nicht fiir eine gemisch-
te Mahlzeit, die als Energietrager neben Kohlenhydraten auch Fett, Eiweif$ und ggf. Alko-
hol enthélt. Die glykdmische Antwort in der Kombination von Kohlenhydrat mit Eiweif}
fallt aber geringer aus als bei der Gabe einer gleich grof3en, alleinigen Kohlenhydratpor-
tion. Die Zugabe von Fett verlangsamt die Magenentleerung und fithrt zu einer verrin-
gerten oder verzogerten postprandialen Glukoseantwort. Allein vom GI eines Nahrungs-
mittels lasst sich nicht direkt auf die glykdmische Antwort schlieflen, zu berticksichtigen
ist auch die durchschnittliche Portionsgréfie. Deshalb wurde der Begriff der »glykami-
schen Last (GL) eingefiihrt: GL = GI/100xg Kohlenhydrate (je Portion).

Praxisnah ist eine Orientierung an der GL, die Lebensmittelauswahl nach GL verbes-
sert die Stoffwechsellage bei metabolischem Syndrom [10, 12].

Verwertbare Kohlenhydrate

Berechnungshilfen oder Kohlenhydrataustauschtabellen (KH) wie Broteinheiten (BE)
sind weit verbreitet in der Didtberatung bei Patienten mit Hyperglykdmie (unabhéingig
davon, ob sie mit oder ohne Insulin behandelt werden). KH/BE sind aus unserer Sicht ir-
relevant fiir Typ-2-Diabetiker oder Patienten mit metabolischem Syndrom ohne Insulin-
behandlung. KH/BE sind nur sinnvoll bei Insulintherapie, bei metabolischem Syndrom
sollte die GL berticksichtigt werden.

Die Austauscheinheiten sind keine Berechnungseinheiten sondern als Schitzhilfen
anzusehen. Lebensmittelportionen, die 10-12 g verwertbare Kohlenhydrate ohne Ballast-
stoffanteil enthalten, kénnen gegeneinander ausgetauscht werden. Historisch wurde in
der Bundesrepublik mit der »Broteinheit (BE) entsprechend 12 g Gesamt-KH ,,gerech-
net, in der DDR mit »>Kohlenhydrateinheiten (KHE) entsprechend 10 g Gesamt-KH.
Erst seit 1986/87 enthalten gingige Tabellen Angaben {iber den Ballaststoffgehalt von Le-
bensmitteln. Hieraus ergab sich die Moglichkeit verwertbare KH und Ballaststoffe (nicht
verwertbare KH) getrennt anzugeben.

Diese Uberlegungen zur Insulinresistenz/Hyperglykimie und Kohlenhydratzufuhr las-
sen sich umsetzen, wenn Obst, Vollkornprodukte und stirkearme Gemiise die Basis der
Lebensmittelauswahl bilden, dazu gehoren Salate, Hiilsenfriichte und sogar Niisse. Nah-
rungsmittel aus WeifSmehl (bzw. stark gemahlenem Getreide), Kartoffeln, geschalter Reis
und Stifwaren sollten nur in geringen Mengen verzehrt werden.

Atherogene Dyslipoproteinamie

Neben Gesamtcholesterin sind die Hohe des LDL, die Relation von Gesamtcholesterin zu
HDL, erhéhte Triglyzeride und erniedrigtes HDL unterschiedlich starke und z. T. vonein-
ander unabhéngige Risikofaktoren bzw. —-Indikatoren. Hochste Vorhersagekraft fiir den
Herzinfarkt hat das Verhéltnis von Gesamt- zu HDL-Cholesterin, dann hohe LDL- und
niedrige HDL-Werte. Der Atherosklerose fordernde Effekt von hohen LDL-Spiegeln wird
durch hohe Konzentrationen von HDL reduziert. Durch Erndhrung kénnen Hypercho-
lesterindmie, Hypertriglyzeriddmie, erh6htes LDL und erniedrigtes HDL giinstig beein-
flusst werden [16].

Der isoenergetische teilweise Ersatz von Kohlenhydraten durch einfach oder mehr-
fach ungesittigte Fette steigert nach einer Metaanalyse das HDL-Cholesterin und senkt



LDL- sowie Triglyzeridkonzentrationen. Es resultiert eine erwiinschte Senkung des Quo-
tienten Gesamtcholesterin zu HDL [9]. Werden dagegen KH isoenergetisch durch gesit-
tigte Fette ersetzt, steigen LDL und HDL an, der Quotient Gesamtcholesterin/HDL &n-
dert sich nicht.

Eine Anhebung des KH-Anteils unter Absenkung des Fettanteils (ohne qualitative
Verinderung) fithrt zur ungiinstigsten Verschiebung des Cholesterin/HDL-Quotienten.
Durch den isoenergetischen Austausch von Kohlenhydraten gegen »Raps6l (mit ho-
hem Anteil ungesittigter Fettsdauren) wird die stirkste Senkung des Cholesterin/HDL-
Quotienten erreicht. Soja- und Oliventl kommen Rapsél am nichsten [9]. Zusitzliche
positive Effekte auf das kardiovaskuldre System, insbesondere antiarrhythmische Wir-
kungen, sind in letzter Zeit fiir > Omega-3-Fettsduren (OM-3) wahrscheinlich gemacht
worden. Das koronare Risiko (KHK, Herzinfarkt und Tod durch KHK) fiir Frauen, die
sich OM-3 reich erndhren, ist signifikant niedriger [17]. Fiir Mdnner ohne Anamnese
einer KHK ist das Risiko eines plétzlichen Herztods umso niedriger je hoher ihr OM-
3-Blutspiegel ist [18].

Eine alleinige Fettreduktion kann somit das atherogene Lipidprofil ungiinstig beein-
flussen. Fette mit gesittigten Fettsauren sollten moglichst weniger als 7% des Gesamtener-
giebedarfs ausmachen, das Verhiltnis gesittigter zu mehrfach ungeséttigten Fetten sollte
<1liegen. Eine fettmodifizierte Erndhrung sollte das Schwergewicht auf einfach ungesit-
tigte und mehrfach ungesittigte Fette (vom Typ der Omega-3-Fettsduren) legen.

Es empfehlen sich fettarme Milchprodukte und fettarme Eiweifllieferanten wie ma-
geres Fleisch, Wild, Gefliigel und vor allem Meeresfisch aus Kaltwasserregionen zusam-
men mit Niissen und Raps-, Soja- oder Lein6l. Empfohlen werden mindestens 2 Fisch-
mahlzeiten pro Woche, bei Hochrisikogruppen wahrscheinlich Omega-3-Fettsduren zu-
satzlich [19, 20].

Erhohter Blutdruck

Obwohl seit Beginn des 20. Jahrhunderts die »Kochsalzbeschrankung bei der Hyperto-
nie zum Einsatz kam (z. B. ,,Kempner* Reisdiit“) gab es immer wieder Zweifel an Wirk-
samkeit und Nutzen [6]. Die Griinde dafiir sind vielfiltig. Nur etwa die Halfte der Hyper-
toniker ist salz-sensitiv. Durch die Entwicklung effektiver Antihypertensiva wurde die

strenge Kochsalzrestriktion therapeutisch nicht mehr notwendig. Eine Kochsalzrestrikti-
on auf 6 g/Tag oder sogar darunter ist kaum umsetzbar. Unter kochsalzarmer Ernahrung

koénnen der Harnséurespiegel, die Cholesterin- und Triglyzeridspiegel, die Insulinspiegel

und bei einzelnen salzresistenten Patienten mit metabolischem Syndrom sogar der Blut-
druck ansteigen und die Insulinempfindlichkeit abnehmen.

Eine der methodisch besten Untersuchungen zur Blutdrucksenkung [21] belegt, dass
entsprechend dem Natriumgehalt der Nahrung der Blutdruck sinkt, additiv blutdrucksen-
kend wirkt eine reichliche Zufuhr von Gemiise und Obst. Bei iibergewichtigen Hyperto-
nikern ist Gewichtsreduktion eine wirksame Mafinahme zur Blutdrucksenkung (eine Ge-
wichtsabnahme von 1 kg senkt den Blutdruck um ca. 2/1 mmHg syst./diast.).

»Erhohte Kaliumzufuhr wirkt natriuretisch und hat eine direkte dilatierende Wir-
kung auf die Gefifiwand. Der Nutzen einer gesteigerten Kaliumzufuhr ist im Vergleich
zur Natriumrestriktion begrenzt.

Magnesium wirkt ebenso wie Kalium dilatierend auf die Gefdflwand. An verschiede-
nen Angriffspunkten der glatten Gefdmuskelzellen kann Magnesium antagonistisch zu
Kalzium wirken. Magnesium senkt bei Hypertonikern in einer Dosis von 10-15 mg/Tag
den Blutdruck nur schwach [6]. Eine magnesiumreiche Erndhrung wirkt additiv blut-
drucksenkend und ist damit sinnvoll. Lebensmittel mit hohem Magnesiumgehalt sind
zum Beispiel Niisse, Vollkorn (Roggen, unpolierter Reis, Mais), Kakao, Schokolade, grii-
nes Gemiise, Bohnen. Eher geringe Mengen an Magnesium enthalten dagegen z. B. Kopf-
und Feldsalat, Eier und frische Aprikosen.

Alkohol wirkt zwar akut peripher vasodilatierend, die chronische Zufuhr steigert dage-
gen den Blutdruck. Die Ursache der Blutdrucksteigerung ist nicht vollkommen geklért, ad-
renerge Stimulation, vermehrte Cortisolausschiittung oder Magnesiumverarmung kénn-
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» Ernahrungspyramide

60 | per Diabetologe 1 - 2005

selten

Abb.2 A Erndhrungspyramide (© Systemed Verlag)

ten von Bedeutung sein. Gesichert ist, dass bei Hypertonikern die Reduktion des Alko-
hols auf Mengen bis maximal 20-30 g/Tag den Blutdruck senkt. Alkohol ist beim Uber-
gewichtigen auch als Kalorientréger zu berticksichtigen.

Omega-3-Fettsduren konnen den Blutdruck senken. Die fiir eine blutdrucksenkende
Wirkung ausreichenden Mengen konnen praktisch mit normaler Mischkost nicht aufge-
nommen werden (6 g/Tag). Daher haben die Omega-3-Fettsduren in der didtetischen Hy-
pertoniebehandlung keinen gesicherten Stellenwert.

@ Tabelle 5 gibt eine Ubersicht zur Wirkung der Ernihrungstherapie in der Hyper-
toniebehandlung.

Ausblick

Auch wenn die zum metabolischen Syndrom bisher vorliegenden Interventionsstudien
nur geringe Evidenzgrade erreicht haben, gesicherte Langzeitergebnisse (iiber mehrere
Jahre) weitgehend ausstehen und die Diskussion iiber das giinstigste Fett/Kohlenhydrat-
verhiltnis sicher nicht zu Ende ist, sprechen alle Indizien fiir den Nutzen der Ernah-
rungstherapie. Offen ist auch, welche Mafinahmen am besten geeignet sind, Patienten
dazu zu motivieren, die Prinzipien der Ernahrungstherapie auf Dauer umzusetzen. An
der Erndhrungsberatung sind u. a. Arzte, Didtassistenten, Okotrophologen und Kran-
kenschwestern beteiligt. Uber ihre Erfolgsquoten liegen nur wenige vergleichende Un-
tersuchungen vor. Eine aktuelle Auswertung von 13 Studien ergibt, dass der Cholesterin-
spiegel nach Beratung durch Diétassistenten zusitzlich zu einer érztlichen Beratung tie-
fer sinkt als durch arztliche Beratung allein. Beratung durch Diitassistenten oder Bera-
tung in Selbsthilfegruppen fithrt dagegen zu keinem signifikanten Unterschied in der Sen-
kung des Cholesterins [22].

Trotz des Mangels an evaluierten Modellen haben unserer Meinung nach engagierte
und tiberzeugende Beratung sowie »Anwendungstraining in Gruppen unter fachkun-
diger Anleitung die hochsten Erfolgschancen. Vor dem Hintergrund derzeitiger und -
soweit bekannt - zukiinftiger Vergiitungsstrukturen sollten diese Aufgaben wesentlich
stirker als bisher in der Praxis unterstiitzt werden, damit die ,,Fettsuchtepidemie mit
ihren schwerwiegenden Folgekrankheiten und ihre katastrophalen finanziellen Auswir-
kungen fiir unser Gesundheitssystem vermieden werden. Als Beratungshilfe kann die
»Erndhrungspyramide der @ Abb. 2 dienen, die sich an zurzeit aktuellen Daten [10, 11,
12] orientiert.
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Fragen zur Zertifizierung

Bitte beachten Sie:
Antwortmdoglichkeit nur online unter: cme.springer.de

Die Frage-Antwort-Kombinationen werden online

individuell zusammengestellt.
Esistimmer nur eine Antwort mdglich.
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1. Welches Kriterium dient nicht
zur Definition des metabolischen
Syndroms (WHO und/oder ATP Ill)?
Taillenumfang (in Nabelhéhe) >102 cm
bei Mannern,

>88 cm bei Frauen.

HDL-Cholesterin <40 mg%

bei Mdnnern, <50 mg% bei Frauen.
Hyperurikdmie.

Albuminurie.

Hypertonie.

2. Welcher Einzelfaktor hat den
geringsten Einfluss auf das
individuelle Risikoprofil bei
metabolischem Syndrom?
Niedriges HDL-Cholesterin.

Hohe Triglyzeride.

Hoher Blutdruck.

Abdominelle Adipositas.
Gesamtcholesterin.

3. Nach welchem Kriterium wird
nach ATP Il ein behandlungsbediirf-
tiges Ubergewicht definiert?

BMI.

Hiift-Taillen-Relation.
Fettverteilung,Apfelform”.
Taillenumfang.

Trizepshautfaltendicke.

4. Die Zunahme des kardiovaskula-
ren Risikos korreliert gleichsinnig
mit der Hohe der folgenden
Risikofaktoren. Welche Aussage
trifft nicht zu?

Cholesterin.

LDL.

Triglyzeride.

HDL.

CRP.
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5. Der Energiebedarf eines
gesunden 20-jahrigen Mannes sinkt
pro Jahr um 1% und betridgt etwa
10 kcal/kgKg/Tag.

15 kcal/kgKg/Tag.

20 kcal/kgKg/Tag.

30 kcal/kgKg/Tag.

40 kcal/kgKg/Tag.

6. Folgende MaBnahmen haben Ein-
fluss auf die Blutdrucksenkung. Wel-
che Aussage ist falsch?
Alkoholrestriktion max. 20-30 g/Tag.
Natriumrestriktion bei salz-sensitiven
Hypertonikern.

1-2 g Omega-3-Fettsauren pro Tag.
Gewichtsreduktion.

Ausdauertraining.

7. Der glykdamische Index von 100%
ist definiert als:

12 g Kohlenhydratdquivalent.
Flache unter der 1-Stunden-
Blutzuckerkurve nach

50 g Kohlenhydraten.

Flache unter der 2-Stunden-
Blutzuckerkurve nach 50 g Glukose.
Flache unter der 2-Stunden-
Blutzuckerkurve nach

100 g Kohlenhydrat.
Blutzuckerkurve nach

200 g WeiBbrot.

8. Nahrungsmittel haben einen
giinstigen (niedrigen) glykamischen
Index bei Werten unter:

85

75

55

60

65

O00O0oo

9. In der Beratungspraxis bei
metabolischem Syndrom ohne
Insulinbedarf ist als Berechnungshil-
fe sinnvoll:

BE (Broteinheit).

Kcal.

Gl (glykdmischer Index).

GL (glykdmische Last).
Kohlenhydrateinheit.

10. Welche Aussage zur Insulin-
resistenz trifft nicht zu?

Die meisten Menschen mit einem BMI
>30 haben eine Insulinresistenz.
Ballaststoffe erniedrigen die
Insulinresistenz.

Gesattigte Fettsauren erh6hen

die Insulinresistenz.

Die glykamische Last eines
Nahrungsmittels hat keinen Einfluss auf
die Insulinresistenz.

Gesteigerte hepatische Glukoneo-
genese und Insulinresistenz

wirken additiv beim metabolischen Syn-
drom.

Diese Fortbildungseinheit ist 12 Monate
auf cme.springer.de verfiigbar.

Den genauen Einsendeschluss erfahren
Sie unter cme.springer.de.

Mitmachen, weiterbilden und CME-Punkte sichern durch die Beantwortung der Fragen im Internet unter cme.springer.de
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