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Das metabolische Syndrom ist ein

Cluster von Risikofaktoren (1), die zur

Prädisposition für kardiovaskuläre

Krankheiten und Diabetes führen und

in ungefähr einem Viertel der Erwach-

senenbevölkerung vorhanden sind.

Die damit verbundenen Veränderun-

gen des Lipidstoffwechsels sowie der

Einfluss der Ernährung auf die Kompo-

nenten des metabolischen Syndroms

und ihre Ausprägung sollen nachfol-

gend beschrieben werden.

Walter F. Riesen

Die Prävalenz des metabolischen
Syndroms hat in den letzten Jahrzehn-
ten weltweit beträchtlich zugenom-
men. Zu den hauptsächlichen Risiko-
faktoren gehören viszerale Adipositas,
Insulinresistenz, Dyslipidämie und Hy-
pertonie. Die Pathogenese des metabo-
lischen Syndroms hat multiple Ursa-
chen. Übergewicht und sesshafte
Lebensart, gepaart mit genetischen
Faktoren, interagieren in der Genese
dieses Syndroms. Diese Risikofaktoren
lassen sich durch Änderungen des Le-
bensstils, wie Essgewohnheiten, kör-
perliche Aktivität, Rauchen und Trin-
ken, verändern.

Kriterien des metabolischen
Syndroms

Die derzeitigen Kriterien des Natio-
nal Cholesterol Education Programs,
Adults Panel III (NCEP ATP III) und
der International Diabetes Federation
(IDF) für das metabolische Syndrom
umfassen das Quartett viszerale Obesi-
tas, Hypertonie, erhöhter Blutzucker
und Dyslipidämie (Hypertriglyzerid-
ämie, niedriges HDL-Cholesterin). Da-
mit ist eine einfache, kollektive Dia-

gnostik für dieses komplexe Syndrom
möglich.

Die entsprechenden Kriterien des
metabolischen Syndroms sind in der
Tabelle wiedergegeben.

Ein wichtiger Risikofaktor bei bei-
den Kriterien ist die viszerale Obesitas,
die mit dem Taillenumfang leicht be-
schrieben werden kann. Der Taillen-
umfang korreliert unabhängig mit
dem erhöhten alterskorrigierten Ri-
siko für koronare Herzerkrankungen,
und das sogar nach Korrektur für BMI
und andere kardiovaskuläre Risikofak-
toren (2, 3).

Lipidveränderungen beim
metabolischen Syndrom

Charakteristisch für das metabo-
lische Syndrom sind erhöhte Trigly-
zeride, tiefes HDL-Cholesterin und
Small-dense-LDL. Gesamt- und LDL-
Cholesterin sind gewöhnlich nur we-
nig erhöht. Erhöhte Plasmatriglyzeride
stellen den wichtigsten einzelnen Prä-
diktor für das Vorhandensein des
metabolischen Syndroms dar (4). Die
Triglyzeriderhöhung ist auch der
früheste Indikator für das metaboli-
sche Syndrom. Die Erhöhung der
Triglyzeride ist eine Folge der gestei-
gerten hepatischen VLDL-Sekretion,
die aus der gesteigerten Abgabe freier
Fettsäuren aus dem Fettgewebe resul-
tiert. Dies ist auf die erhöhten abdomi-
nellen Fettdepots bei Patienten mit

metabolischem Syndrom zurückzufüh-
ren. Die gesteigerte hepatische VLDL-
Sekretion resultiert nicht nur in einer
Erhöhung der Nüchterntriglyzeride,
sondern auch in einer postprandialen
Lipämie. Die Patienten zeigen im
Tagesprofil erhöhte postprandiale Tri-
glyzeridwerte, die mittags bis abends
am höchsten sind (5). Die Triglyzeride
werden aber auch verzögert abgebaut,
da die Lipoproteinlipase im Rahmen
der Insulinresistenz vermindert aktiv
ist (6).

Erhöhte Triglyzeridwerte sind sehr
häufig mit einer Erniedrigung des HDL
assoziiert. Infolge der verlängerten Zir-
kulation und der Anhäufung von
Triglyzeriden kommt es zu einer Ab-
gabe der Triglyzeride an grosse HDL-
Partikel, die ihrerseits als Austausch
Cholesterinester abgeben. Die triglyze-
ridreichen und cholesterinesterarmen
HDL-Partikel werden durch die hepati-
sche Lipase delipidiert und dadurch
klein und dicht. Sie verlieren zudem
durch Konformationsänderung Apo A-I
und werden anschliessend beschleunigt
abgebaut (7). 

Das LDL-Cholesterin ist beim meta-
bolischen Syndrom und beim Typ-2-
Diabetes typischerweise kaum erhöht,
jedoch qualitativ verändert. Es findet
sich ein vermehrter Anteil kleiner
dichter LDL-Partikel (sogenannte
Small-dense-LDL). Diese Partikel tre-
ten gewöhnlich im Zusammenhang
mit erhöhten Triglyzeridwerten auf.

Lipide beim metabolischen Syndrom und
der Einfluss der Ernährung

Tabelle: Kriterien des metabolischen Syndroms entsprechend NCEP
ATP III bzw. IDF

Cut-off
Risikofaktor (RF) NCEP ATP III IDF

(3 aus 5 RF) (visz. Obesitas + 1 weiterer RF)
Viszerale Obesitas
(Taillenumfang)

Männer > 102 cm > 94 cm
Frauen > 88 cm > 80 cm

Triglyzeride > 1,7 mmol/l > 1,7 mmol/l

HDL-C
Männer < 1,0 mmol/l < 1,0 mmol/l
Frauen < 1,2 mmol/l < 1,3 mmol/l

Blutdruck ≥ 130/≥ 85 mmHg ≥ 130/≥ 85 mmHg

Nüchternglukose > 6,1 mmol/l > 5,6 mmol/l
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Sie werden vorwiegend über den Sca-
venger-Rezeptor auf Makrophagen
abgebaut, wodurch diese zur Schaum-
zellbildung angeregt werden. Die
Small-dense-LDL binden schlechter an
den LDL-Rezeptor, zirkulieren daher
länger im Plasma und sind dadurch
eher der Oxidation ausgesetzt. Oxi-
dierte LDL werden nicht über den sa-
turierbaren LDL-Rezeptor abgebaut,
sondern direkt in die Makrophagen
aufgenommen, wodurch die Makro-
phagen zu Schaumzellen mutieren.
Die dadurch bedingten zytotoxischen
Effekte führen zu einem Verlust der In-
tegrität und Funktionalität des Endo-
thels (8). Dies ist ein wichtiger Schritt
in der Atherogenese. Epidemiologi-
sche Studien zeigen, dass die Small-
dense-LDL ein höheres kardiovaskulä-
res Risikopotenzial aufweisen als die
grossen, weniger dichten LDL.

Erhöhte Triglyzeride, niedriges
HDL-Cholesterin und Small-dense-
LDL werden auch die atherogene
Lipidtriade genannt, die für das meta-
bolische Syndrom und den Typ-2-Dia-
betes typisch ist. 

Ernährung und metabolisches
Syndrom

Vermehrte körperliche Aktivität und
Umstellung der Ernährung sind beim
metabolischen Syndrom obligatori-
sche Massnahmen, die gewöhnlich
eine wesentliche Verbesserung mit sich
bringen. Medikamentöse Interventio-
nen sollten nur nach vorgängiger Än-
derung des Lebensstils als zusätzliche
Massnahme in Erwägung gezogen wer-
den. Das Ziel sämtlicher therapeuti-
scher Massnahmen ist die Senkung des
kardiovaskulären Risikos sowie die
Prävention eines Typ-2-Diabetes und
der entsprechenden Folgen. Dabei
steht vor allem die Verbesserung der
Insulinsensitivität im Vordergrund. Als
erste diätetische Massnahme empfiehlt
sich, insbesondere in Anbetracht des
erhöhten kardiovaskulären Risikos
durch das viszerale Fett, eine Gewichts-
reduktion. Empfohlen wird eine Misch-

kost nach den Kriterien des National
Education Program (9). Die Gewichts-
reduktion bewirkt eine Senkung der
Triglyzeride und einen Anstieg der
HDL. Gleichzeitig nimmt die Konzen-
tration der Small-dense-LDL ab. Je
nach der vorhandenen Lipidkonstella-
tion ist zusätzlich eine spezielle diäteti-
sche Therapie, die über diese Mass-
nahmen hinausgeht, zu erwägen. Bei
vorwiegender Hypertriglyzeridämie
empfiehlt sich eine fettreduzierte Diät
mit möglichst wenig Mono- oder Oli-
gosacchariden und eine Alkoholka-
renz, bei wesentlich erhöhtem LDL-
Cholesterin eine fettmodifizierte Diät,
insbesondere mit einer Einschränkung
gesättigter Fette. In letzter Zeit wurde
auch der Qualität der Kohlenhydrate,
den Ballaststoffen und dem glykämi-
schen Index vermehrt Beachtung
geschenkt (10). Die zerstörerischen Ef-
fekte einer Diät mit hohem Kohlen-
hydratanteil auf Plasma/Glukose/In-
sulin und Triglyzeride/HDL oder die
Fibrinolyse entstehen nur, wenn koh-
lenhydratreiche Nahrung mit einem
hohen glykämischen Index konsu-
miert wird. Wenn die Diät aber gros-
senteils auf Ballaststoffen und einem
niedrigen glykämischen Index beruht,
werden diese ungünstigen Effekte zer-
stört. Die atherogene Fettstoffwechsel-
störung mit Hypertriglyzeridämie, er-
niedrigtem HDL-Cholesterin und
atherogenen Small-dense-LDL-Choles-
terin-Partikeln wird durch Omega-3-
Fettsäuren positiv beeinflusst.

Die Gewichtsabnahme und damit
die Verminderung des viszeralen Fetts
führt auch zur Verbesserung der Insu-
linresistenz, die als zentrale Ursache
des metabolischen Syndroms angese-
hen wird. Gleichzeitig bewirkt sie eine
Normalisierung der pathologischen
Glukosetoleranz, die zum Typ-2-Diabe-
tes führen kann. Unter Umständen
muss neben der Gewichtsabnahme
und der Kalorienrestriktion zusätzlich
eine Diabetesdiät eingeführt werden.

Die Hypertonie, ein weiterer im Rah-
men des metabolischen Syndroms auf-
tretender kardiovaskulärer Risikofak-

tor, wird durch die Gewichtsabnahme
ebenfalls verbessert. Eine moderate
Kochsalzrestriktion ist zur weiteren
Unterstützung empfehlenswert.

Die Änderung der Lebensweise, ins-
besondere diätetische Massnahmen
und vermehrte körperliche Aktivität,
sind wesentliche Massnahmen zur
Prävention und zur Therapie der mit
dem metabolischen Syndrom verbun-
denen kardiovaskulären Risikofakto-
ren. �
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