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71 Einleitung

Der Begriff des Metabolischen Syndroms wurde bereits vor rund 40 Jahren gepragt, hat aber
erst vor 10 Jahren Anerkennung in der klinischen Medizin gefunden. Lange Zeit wurden
unterschiedliche Begriffe und Definitionen fir dieses Syndrom verwendet. Heute wird mit
dem Begriff Metabolisches Syndrom das simultane Vorliegen von (abdominaler) Adipositas,
Dyslipoproteinamie, Glucoseintoleranz bzw. Diabetes mellitus Typ 2 und Hypertonie bezeich-
net (Hauner 2009).

Die erste, breit akzeptierte Definition des Metabolischen Syndroms stammt von einem Expert
Panel des National Cholesterol Education Program (NCEP) (2001). GemaB dieser Kriterien
ist das Metabolische Syndrom durch die gleichzeitige Anwesenheit von mindestens 3 der in
Tabelle 8 angefihrten Komponenten definiert. In einer Kooperation zwischen der American
Heart Association und dem National Heart, Lung, and Blood Institute wurden die NCEP-
Kriterien 2005 geringfligig modifiziert (Grundy et al. 2005). Unter dem Dach der International
Diabetes Federation (IDF) wurde im gleichen Jahr von einer Arbeitsgruppe von Diabetologen
eine recht ahnliche Definition des Metabolischen Syndroms erarbeitet, die sich allerdings im
Grenzwert fir den Taillenumfang deutlich von der o. g. Definition unterschied (Alberti et al.
2005). SchlieBlich hat eine gemeinsame Arbeitsgruppe beider Gremien im Jahr 2009 eine
gemeinsame Definition vorgeschlagen, die wahrscheinlich die zuvor genannten Definitionen
ersetzen wird (Alberti et al. 2009).

Bei der Literaturrecherche fir diese Leitlinie wurden nur Publikationen ab dem Jahr 2001
berticksichtigt, bei denen die Diagnose des Metabolischen Syndroms unter Heranziehung
der Kriterien des NCEP Expert Panel (2001) und der IDF (Alberti et al. 2005) erfolgte. Eine
Ausnahme betrifft Ventura et al. (2006), die in ihrer Studie Madchen untersuchten und hierflr
altersangepasste Grenzwerte der Kriterien des NCEP Expert Panel (2001) verwendeten.

Die vaskularen Folgen der Einzelkomponenten des Metabolischen Syndroms machen
bereits deutlich, mit welchen gesundheitlichen Risiken das Metabolische Syndrom verbun-
den ist. Das simultane Auftreten der Einzelkomponenten im Rahmen des Metabolischen
Syndroms fihrt dazu, dass sich die Einzelrisiken addieren und so gemeinsam zu einem
héheren Gesamtrisiko flr die Einzelperson beitragen (Isomaa et al. 2001). Nach wie vor ist
umstritten, ob das GefaBrisiko bei Vorliegen eines Metabolischen Syndroms Uber das Risiko
hinausgeht, das sich aus der Summe der einzelnen Risikofaktoren ergibt. Damit ist die Frage
verbunden, inwieweit dieses Konzept Uberhaupt eine Berechtigung hat. Als mdgliches
Bindeglied zwischen diesen Komponenten gilt die Insulinresistenz, allerdings wird dieses
pathophysiologische Konzept kontrovers diskutiert.
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Tabelle 8: Definitionen des Metabolischen Syndroms

. AHA/NHLBI IDF Joint Statement
Risiko- NCEP Expert . .
(Grundy et al. (Alberti et al. (Alberti et al.
faktoren Panel (2001)
2005) 2005) 2009)
abdominale
Mindestens 3 der 5 | Mindestens 3 der 5 | Adipositas plus 2 der | Mindestens 3 der 5
Risikofaktoren Risikofaktoren folgenden Risiko- Risikofaktoren
mussen vorliegen: | missen vorliegen: faktoren missen mussen vorliegen:
vorliegen:
Taillenumfang
. (ethnisch-spezifische
Taillenumfang G
: o renzwerte
(ethnisch-spezifische
: Taillenumfang: Taillenumfang: Grenzwerte): empfohlen,
abdominale |, . ' " ' . ' AHA/NHLBI- oder
Adi it Manner > 102 cm |Manner = 102 cm Mé&nner europ. IDE-Grenzwerte fiir
IPosias 1k auen > 88 cm Frauen = 88 cm Herkunft > 94 cm P
Frauen europ. ersonen europ.
Herkunft, IDF-Grenz-
Herkunft > 80 cm .
werte fur Nicht-
Européer)
. . = 150 mg/dI = 150 mg/dI = 150 mg/dI
Triglyceride (=150 mo/d oder Medikation oder Medikation oder Medikation
} - Manner < 40 mg/dl | Mé&nner < 40 mg/dl | Manner < 40 mg/d|
CH:ELI terol yraa:r;ir:;'gg%ﬁl Frauen < 50 mg/d| Frauen < 50 mg/d| Frauen < 50 mg/d|
olestero 9 oder Medikation oder Medikation oder Medikation
systolisch = 130 syst|(_)|l|sch =130 systﬂllsch >130 syst|(_)|l|sch =130
mmHg mmrig mmrig mmHg
Blutdruck . . diastolisch = 85 diastolisch = 85 diastolisch = 85
diastolisch = 85 H H H
mmHg mmrg - mmrg - mmAg-
oder Medikation oder Medikation oder Medikation
. i} = 100 mg/d|
:;lIL; Z?:::n =110 mg/dl ic;e()roMrg%ELtion oder Diabetes =100 mg/dl
I mellitus Typ 2 oder Medikation
glucose bereits diagnostiziert

Verschiedene prospektive Kohortenstudien haben aber gezeigt, dass Personen mit Metaboli-
schem Syndrom im Vergleich zu Personen ohne ein solches ein etwa 2- bis 3-fach héheres
Risiko fir kardiovaskulare Ereignisse aufweisen (Isomaa et al. 2001, Lakka et al. 2002, Bal-
lantyne et al. 2008).

Die Pravalenz des Metabolischen Syndroms in Deutschland wurde bislang nur in wenigen
Querschnittsstudien untersucht. Bei Erwachsenen im Alter von 18 bis 99 Jahren lag die
Haufigkeit je nach Datenquelle zwischen 19,8 und 23,8 % (Neuhauser et al. 2005; Moebus et
al. 2008). Folglich leidet ungeféhr jeder 5. Erwachsene unter dem Metabolischen Syndrom,
wobei Manner etwas haufiger betroffen sind als Frauen (Ménner 22,7-26,6 % und Frauen
18,0-21,0 %). Das Metabolische Syndrom tritt regional unterschiedlich haufig auf. So ist es
bei ostdeutschen Frauen (21,1 %) haufiger als bei westdeutschen Frauen (17,7 %). Bei
Méannern ist dieser Unterschied nicht ganz so groB (ostdeutsche Manner 22,7 % und west-
deutsche Manner 21,4 %). Ahnlich wie bei der Adipositas kommt es bei beiden Geschlech-
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tern zu einem altersabhangigen Anstieg der Pravalenz. Im Alter zwischen 50 und 70 Jahren
erflllen bis zu 40 % die Definitionskriterien (Moebus et al. 2008).

Bei der nicht-alkoholischen Fettlebererkrankung (NAFLD; nonalcoholic fatty liver disease)
handelt es sich um eine hepatische Manifestation des Metabolischen Syndroms, welche in
70 % der Falle mit dem Metabolischen Syndrom assoziiert ist (Alberti et al. 2009). In den
USA stellt NAFLD mit einer Pravalenz von 20-30 % bei Erwachsenen bereits ein deutliches
gesundheitliches Problem dar (Browning et al. 2004). Die nicht-alkoholische Steatohepatitis
(NASH; nonalcoholic steatohepatitis), eine Fettleber mit Hepatitis, kann sich aus NAFLD
entwickeln. Im Rahmen der vorliegenden Leitlinie wird nicht weiter auf diese Krankheitsbilder
eingegangen. Zum Zusammenhang zwischen der Kohlenhydratzufuhr und dem Risiko fur die
Entstehung von NAFLD/NASH sei an dieser Stelle auf aktuelle Ubersichtsarbeiten verwiesen
(Nseir et al. 2010, Sullivan 2010).

7.2 Personen mit erhéhtem Risiko fiir das Metabolische Syndrom

Ubergewicht, insbesondere mit abdominalem Fettverteilungsmuster, sowie Insulinresistenz
sind die eigentlichen Promotoren des Metabolischen Syndroms, wobei der Einfluss dieser
beiden Faktoren in Abhangigkeit von der ethnischen Gruppe unterschiedlich groB sein kann.
Daneben gibt es weitere Risikofaktoren fur die Entwicklung des Metabolischen Syndroms.
Als diese gelten eine Gewichtszunahme > 5 kg, erhdhter Blutdruck (= 140/90 mmHg), eine
erhéhte Triglycerid- (= 150 mg/dl) und erniedrigte HDL-Cholesterolkonzentration (< 50 mg/dl
bei Frauen und < 40 mg/dl bei M&nnern), kérperlich inaktive Lebensweise, h6heres Lebens-
alter sowie chronischer Stress. Ferner ist zu berlcksichtigen, dass auch bei Personen mit
koronarer Herzkrankheit, Diabetes mellitus Typ 2 oder Hypertonie in der Familienanamnese
das Risiko flr das Metabolische Syndrom erhéht ist (Alberti et al. 2006, Wirth und
Hauner 2007).

7.3 Bedeutung der Kohlenhydratzufuhr fir das Risiko des Metabolischen
Syndroms

7.3.1 Wirkungsmechanismen mit potenzieller Relevanz fiir das Risiko fur das
Metabolische Syndrom

Far die Wirkungsmechanismen, die bei der Entstehung der einzelnen Komponenten des
Metabolischen Syndroms eine mogliche Rolle spielen, wird auf die entsprechenden
Abschnitte in den Kapiteln 4 bis 7 verwiesen. Dort werden verschiedene Ansatzpunkte far
eine mdgliche Rolle von Kohlenhydraten bei der Entstehung von Adipositas, Insulinresistenz
bzw. Diabetes mellitus Typ 2, Dyslipoproteindmie und Hypertonie genannt.

7.3.2 Quantitat und Qualitat der Kohlenhydratzufuhr und primére Pravention des
Metabolischen Syndroms

Im Rahmen der Recherche wurde eine Uberschaubare Anzahl (n=7) von Studien zum
Zusammenhang zwischen Kohlenhydratzufuhr und Metabolischem Syndrom gefunden. Inter-
ventionsstudienwurden nicht gefunden. Die im Rahmen der Recherche erhaltenen Studien
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sind sehr heterogen und unterscheiden sich teilweise deutlich hinsichtlich Teilnehmerzahl,
Alter der Probanden und der Beobachtungsdauer.

7.3.2.1 Kohlenhydratanteil

Es wurden 3 Kohortenstudien mit Publikationsdatum 2001 und jinger gefunden, die den Ein-
fluss des Kohlenhydratanteils auf das Risiko fir das Metabolische Syndrom untersuchten.

In der Coronary Artery Risk Development in Young Adults (CARDIA) Studie mit
4.192 Mannern und Frauen (49 % Afro-Amerikaner) im Alter zwischen 18 und 30 Jahren zu
Studienbeginn wurde nach einer mittleren Beobachtungszeit von 13,6 Jahren einen positiver
Zusammenhang zwischen Kohlenhydratzufuhr und dem Risiko fir ein Metabolisches
Syndrom beobachtet. Verglichen mit einer Kohlenhydratzufuhr von 25-41 % der Gesamt-
energiezufuhr (EN %) erhdhte sich das Risiko bei einer Aufnahme von 52-85 EN % auf 1,63
(95 %Cl 1,06; 2,51) (Carnethon et al. 2004, EK IIb).

Ein positiver Zusammenhang zeigte sich ebenfalls in einer iranischen Studie, an der
410 Méanner und Frauen im Alter zwischen 18 und 74 Jahren teilnahmen. Nach 3,5 Jahren
Beobachtungszeit war im héchsten Quartil der Kohlenhydrataufnahme (63-77 EN %) das
Risiko fir das Metabolische Syndrom um das 2,7-Fache im Vergleich zum Referenzquartil
(33-54 EN %) erhéht (OR = 2,7; 95 % Cl 1,2; 6,5; p < 0,01) (Mirmiran et al. 2008, EK IIb).

Damiao et al. (2006) werteten Daten einer japanisch-brasilianischen Kohorte mit 151 Teil-
nehmern zwischen 40 und 79 Jahren aus, die Uber 7 Jahre beobachtet wurden. Bei der
Diagnosestellung wurden fir den Taillenumfang die modifizierten Kriterien flr Asiaten
(Frauen: =80 cm; Manner: =290 cm) verwendet. Weder bei den Frauen noch bei den
Mannern gab es hinsichtlich der absoluten und relativen Kohlenhydratzufuhr Unterschiede
zwischen den Probanden mit und ohne Metabolischem Syndrom (Damiao et al. 2006,
EK lIb).

Die Evidenz fir einen Zusammenhang zwischen dem Kohlenhydratanteil der Nahrung und
dem Auftreten des Metabolischen Syndroms wird aufgrund der geringen Anzahl von pro-
spektiven Studien als unzureichend eingeschétzt.

7.3.2.2 Mono- und Disaccharide

Zur Frage eines Zusammenhangs zwischen der Zufuhr von Mono- und Disacchariden und
dem Risiko fur das Metabolische Syndrom wurde keine prospektive Studie gefunden. Zum
Einfluss von zuckergesuBten Getrédnken auf das Metabolische Syndrom wurden 3 Kohorten-
studien und 1 Meta-Analyse gefunden.

Uber einen Zeitraum von 8 Jahren beobachteten Ventura et al. (2006) 152 weiBe Madchen,
die zu Studienbeginn 5 Jahre alt waren. Mittels eines statistischen Verfahrens unter Einbe-
ziehung von 6 Risikofaktor-Variablen des Metabolischen Syndroms wurden die Madchen im
Alter von 13 Jahren in 4 Gruppen eingeteilt: ,Niedriges Risiko fir Metabolisches Syndrom®,
,Niedriges Risiko flr Dyslipidamie“, ,Niedriges Hypertonierisiko“ und ,Hohes Risiko fir
Metabolisches Syndrom®. Bezliglich ihrer Erndhrung unterschieden sich die Gruppen nur im
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Konsum zuckergeslBter Getréanke. Die Gruppe ,Hohes Risiko fiir Metabolisches Syndrom*
konsumierte signifikant (p < 0,001) mehr Portionen zuckergesiiBter Getrdnke als alle
anderen Gruppen, was Uber die Beobachtungszeit einen Unterschied von 1/2 bis 2/3 Portion
zuckergesuBter Getranke pro Tag ausmachte (Ventura et al. 2006, EK IIb).

Die Auswertung aufeinanderfolgender Untersuchungstermine der Framingham Heart Study
mit Mannern und Frauen mittleren Alters ergab, dass der tégliche Verzehr einer oder
mehrerer Portionen gesuBter Getranke (energiehaltig und —frei) im Vergleich zum Nicht-
verzehr nach einer mittleren Beobachtungsdauer von 4 Jahren mit einem gesteigerten Risiko
fir das Metabolische Syndrom einherging (OR = 1,44, 95 % CI 1,2;1,74). Wurden nur
kalorienhaltige gesliBte Getranke einbezogen, war das Risiko fir das Metabolische Syndrom
bei taglichem Konsum >1 Portion im Vergleich zum gelegentlichen Konsum (< 1 Por-
tion/Woche) nur grenzwertig statistisch signifikant erhéht (OR = 1,62, 95 % CI 0,96; 2,75;
p = 0,07) (Dhingra et al. 2007, EK Ilb).

In der Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) Studie mit 9 514 Mannern und Frauen
zwischen 45 und 64 Jahren zu Studienbeginn war der Verzehr zuckergeslBter Getranke
(1 Portion/Tag) nach neunjahriger Beobachtungsdauer ebenfalls nur grenzwertig signifikant
mit einem leicht erhéhten Risiko flr das Metabolische Syndrom assoziiert (HR extreme
Tertile = 1,09, 95 % C1 0,99; 1,19; pTrend = 0,07) (Lutsey et al. 2008, EK IIb).

In einer Meta-Analyse aus dem Jahr 2010 wurden neben den beiden letztgenannten Studien
auch nicht veroéffentlichte Ergebnisse der Publikation von Nettleton et al. (2009) einbezogen,
so dass die Auswertung auf Daten von 19 431 Teilnehmern beruhte (5 803 Falle) (Malik et
al., 2010, EK lla). Fur den Vergleich zwischen der héchsten und geringsten Zufuhr (zwischen
< 1 Portionen/Monat und =1 bis 2 Portionen/Tag) ergab sich hier ein signifikant erhéhtes
Risiko fir das Metabolische Syndrom (RR = 1,20, 95% CI 1,02; 1,42). Die Studien ergaben
dabei ein weitestgehend konsistentes Bild, alle zeigten einen positiven Zusammenhang.

Die Evidenz fiir einen Zusammenhang zwischen dem Konsum zuckergestiBter Getrdnke und
dem Auftreten des Metabolischen Syndroms wird als méglich bewertet.

7.3.2.3 Polysaccharide

Es konnte keine Studie identifiziert werden, die den a priori definierten Kriterien fir die
Literaturrecherche entsprach.

7.3.2.4 Ballaststoffe

Es wurden 3 Kohortenstudien gefunden, in denen ein Zusammenhang zwischen der Ballast-
stoffzufuhr und dem Metabolischen Syndrom untersucht wurde. In keiner Studie wurde auch
die Ballaststoffquelle differenziert.

In der CARDIA-Studie (n =4.192) unterschied sich das Risiko fiir ein Metabolisches Syn-
drom in der niedrigsten Quintile der Ballaststoffaufnahme (Frauen: 0,3-2,7 g/Tag; Méanner:
0,6-3,6 g/Tag) nach multivariater Adjustierung nicht mehr signifikant von dem in der héchsten
Quintile der Ballaststoffzufuhr (Frauen: 6,9-33 g/Tag; Manner: 8,6-29,8 g/Tag) (OR = 1,12,
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95 % CI 0,86; 1,47) (Carnethon et al. 2004, EK IIb). Auch in einer iranischen Kohorte
(n = 410) war die Ballaststoffzufuhr nicht mit dem Risiko fir das Metabolische Syndrom asso-
ziiert (OR = 1,5, 95 % CI 0,5; 4) (Mirmiran et al. 2008, EK Ilb).

In der von Damiao et al. (2006, EK Ilb) analysierten Kohorte japanisch-brasilianischer Teil-
nehmer unterschieden sich die Manner und Frauen, die nach 7 Jahren Beobachtungszeit ein
Metabolisches Syndrom entwickelt hatten (n =31 bzw. 26), in ihrer Ballaststoffzufuhr zu
Studienbeginn nicht von den Mannern und Frauen ohne Metabolisches Syndrom (n =53
bzw. 41).

Die vorliegenden Studien deuten mit méglicher Evidenz auf einen fehlenden Zusammen-
hang zwischen der Ballaststoffzufuhr und dem Auftreten des Metabolischen Syndroms hin.

Zum Zusammenhang zwischen dem Verzehr von Vollkornprodukten bzw. Produkten aus
niedrig ausgemahlenem Mehl und dem Metabolischen Syndrom wurde eine Kohortenstudie
gefunden.

In der Atherosclerosis Risk in Communities Study wurde wahrend der 9-jahrigen Beobach-
tungszeit kein Zusammenhang zwischen dem Verzehr von Produkten aus Vollkorn bzw.
niedrig ausgemahlenem Mehl und dem Auftreten des Metabolischen Syndroms beobachtet
(Lutsey et al. 2008, EK lIb).

Die Evidenz fir einen Zusammenhang zwischen dem Verzehr von Vollkornprodukten bzw.
Produkten aus niedrig ausgemahlenem Mehl und dem Metabolischen Syndrom wird auf-
grund des Vorliegens von nur einer prospektiven Studie als unzureichend eingeschétzt.

7.3.2.5 Glykamischer Index (Gl) und glykamische Last (GL)

Zu diesem Aspekt wurde keine Kohortenstudie gefunden.

7.4 Bewertung der Evidenz zur Kohlenhydratzufuhr zur Pravention des
Metabolischen Syndroms

Es werden folgende Bewertungen zur wissenschaftlichen Evidenz fir den Zusammenhang
zwischen der Kohlenhydratzufuhr und dem Risiko fir das Metabolische Syndrom
abgegeben:

Die Evidenz fir einen Zusammenhang zwischen dem Kohlenhydratanteil der Nahrung und
dem Auftreten des Metabolischen Syndroms wird aufgrund der geringen Anzahl von pros-
pektiven Studien als unzureichend eingeschétzt.

Die Evidenz fiir einen Zusammenhang zwischen dem Konsum zuckergesuBter Getrdnke und
dem Auftreten des Metabolischen Syndroms wird als méglich bewertet.

Die vorliegenden Studien deuten mit méglicher Evidenz auf einen fehlenden Zusammen-
hang zwischen der Ballaststoffzufuhr und dem Auftreten des Metabolischen Syndroms hin.
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Die Evidenz fir einen Zusammenhang zwischen dem Verzehr von Vollkornprodukten bzw.
Produkten aus niedrig ausgemahlenem Mehl und dem Metabolischen Syndrom wird auf-
grund des Vorliegens von nur einer prospektiven Studie als unzureichend eingeschétzt.

Aus den vorliegenden Daten deutet sich lediglich eine mégliche Evidenz fir einen fehlenden
Zusammenhang zwischen dem Konsum von Ballaststoffen und dem Metabolischen Syndrom
und eine mogliche Evidenz fir eine positive Risikobeziehung zwischen dem Konsum von
zuckergesuBten Getranken und dem Metabolischen Syndrom an.

Es wurden 6 prospektive Studien und 1 Meta-Analyse gefunden, die sich mit der Kohlen-
hydratzufuhr und dem Auftreten des Metabolischen Syndroms befassten. Bei geringer
Studienanzahl waren diese noch heterogen hinsichtlich des Untersuchungslandes und der
ethnischen Abstammung der Teilnehmer. Die Mehrheit der Studienteilnehmer waren US-
Amerikaner (Carnethon et al. 2004, Dhingra et al. 2007, Lutsey et al. 2008, Nettleton et al.
2009, Ventura et al. 2006). Die beiden anderen prospektiven Studien untersuchten Teil-
nehmer aus dem Iran (Mirmiran et al. 2008) bzw. aus Brasilien (Damiao et al. 2006).

Bei der Recherche wurden wie bereits beschrieben nur Studien ausgewabhlt, die hinsichtlich
der Definition des Metabolischen Syndroms den Kriterien nach NCEP Expert Panel (2001)
oder Alberti et al. (2005) entsprachen. Allerdings ist anzumerken dass die meisten Autoren
den Grenzwert fir die Nichternglucose bei 110 mg/dl festlegten (entsprechend Definition
des NCEP Expert Panel 2001), wahrend Dhingra et al. (2007) den aktuelleren Grenzwert von
100 mg/dl berlcksichtigten. Damiao et al. (2006) verwendeten die ethnisch-spezifisch modi-
fizierten Grenzwerte in Bezug auf die abdominale Adipositas, wahrend Mirmiran et al. (2008)
dies nicht taten. Die Verwendung unterschiedlicher Grenzwerte kann u. a. ein Grund fir die
nicht immer konsistenten Ergebnisse sein. Denn einerseits hatten durch die Berlicksichti-
gung der niedrigeren Grenzwerte hinsichtlich der Nichternglucose ggf. mehr Personen mit
Metabolischem Syndrom identifiziert werden kdnnen. Anderseits weisen einige ethnische
Gruppen das Metabolische Syndrom bereits unterhalb der Grenzwerte des NCEP ATP Il fr
Kaukasier auf, welche bei der Verwendung der ethnisch-spezifischen Grenzwerte ebenfalls
erfasst worden waéren.

7.5 Forschungsbedarf

Zu allen Kohlenhydratfraktionen ist die Zahl der identifizierten Studien zu niedrig und sind die
Ergebnisse zu inkonsistent, um daraus aussagekraftige Assoziationen mit h6herem Evidenz-
grad abzuleiten. Damit der Zusammenhang zwischen der Kohlenhydratzufuhr und der Pra-
vention des Metabolischen Syndroms besser untersucht werden kann, bedarf es dringend
weiterer Studien mit prospektivem Design, idealerweise auch in Form von Interventionsstu-
dien. Untersuchungen zur Bedeutung der Erndhrung im Kindes- und Jugendalter flr die Pra-
vention des Metabolischen Syndroms finden sich kaum und sind in diesem Zusammenhang
ebenfalls von Interesse.
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