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Zivilisationskrankheiten
Teil 5: Das Metabolische Syndrom

Bereits 1923 wurde die Kombination von Ubergewicht, Bluthochdruck, erh6htem Blut-
zucker und Gicht zu einem Syndrom zusammengefasst und als ,,.Syndrom X“ oder
Jtodliches Quartett” bezeichnet. Diese Kombination kardiovaskularer Risikofaktoren
wurde zwischenzeitlich mehrmals umbenannt und mit weiteren Stoffwechselabnor-

mitdten erganzt.

GemaB Definition der WHO umfasst der als
»metabolisches Syndrom“bezeichnete Symp-
tomenkomplex bauchbetonte Fettleibigkeit,
eine typische Konstellation der Blutfette, ei-
nen erhohten Blutdruck sowie einen im niich-
ternen Zustand erhohten Blutzuckerwert.
Die Diagnose ,Metabolisches Sydrom*
wird gestellt, wenn mindestens drei der
folgenden Kriterien erfiillt sind:

Ubergewicht mit iiberwiegend am Bauch lo-
kalisiertem Fett (Taillenumfang von iiber 102

c¢m bei Mannern oder 88 c¢cm bei Frauen, an-
dere Auffassungen liegen bei 100 bzw. 80 cm)

e Blutdruck tiber 130/85 mmHg,
e Niichternblutzucker > 110 mg %,
e Serumtriglyceride iiber 150 mg %,

e HDL-Cholesterin unter 40 mg/dl bei Man-
nern bzw. unter 50 mg/dl bei Frauen

Weitere Zeichen kdnnen sein:
e Mikroalbuminurie,

e Veranderungen der Blutgerinnung (z. B. ge-
steigerte Koagulation, beeintrachtigte Fi-
brinolyse d. h. Fibrinogen- bzw. Plasmino-
gen-Aktivator-nhibitor-1-Wert im Blut ver-
andert),

e Anstieg von EntziindungseiweiBen im Blut
(z.B. TNF-),

e Leberveranderungen (z. B. hepatogener
Fettgehalt),

e erhohte Harnsaurewerte.

Laut neuesten Schatzungen weist rund ein Vier-
tel der westlichen Bevolkerung Zeichen eines
metabolischen Syndroms auf, wobei dessen
Haufigkeit mit dem Alter ansteigt. In Deutsch-
land gibt es ca. 15 bis 20 Millionen Betroffe-
ne, die oft 60 Jahre und alter sind. Zunehmend
taucht das metabolische Syndrom auch bei
Kindern und Jugendlichen auf. Bereits 10 %
von ihnen leiden unter Fettleibigkeit.

Ursachen und Risikofaktoren

Das metabolische Syndrom wird auch als
»Wohlstands-Syndrom* bezeichnet, weil Um-
weltfaktoren wie Fehlernahrung, kérperliche
Inaktivitat, Stress, Zigarettenrauchen und Al-
koholtrinken bei der Krankheitsentstehung ei-
ne groBe Rolle spielen. Neuere Forschungs-
ergebnisse zeigen, dass auch erbliche Ver-
anlagungen zur Krankheitsentstehung beitra-
gen. Deshalb wird das metabolische Syndrom
auch als polygenetische Erkrankung be-
zeichnet, die klinisch meist erst durch das Hin-
zutreten von Umweltfaktoren manifest wird

Ubergewicht

Bereits ca. 60 % der erwachsenen Bevolke-
rung in Deutschland sind nach Angaben des
Robert-Koch-Instituts libergewichtig, haben al-
so einen BMI > 25 bzw. > 30 (Adipositas). Un-
glinstig ist die Fettlokalisation iiberwiegend am
Bauch. Entscheidend fiir das Risiko, Folgeer-
krankungen zu entwickeln, ist das Verhaltnis
zwischen Taillen- und Hiiftumfang. Als beson-
ders gefahrdet gilt die ,Apfelform*, bei der das
Verhaltnis Taillenumfang zu Hiiftumfang bei
Méannern uber 0,95 und bei Frauen tber 0,85
betragt. Ubergewicht erhoht das Risiko fiir
schwere Folgeerkrankungen wie beispiels-
weise Arteriosklerose, Herzinsuffizienz, Dia-
betes, Krebs und Fettstoffwechselstorungen.
Hochkalorische Ernahrung, korperliche Inak-
tivitat, zu viel Alkohol und Nikotin, psychischer
Stress sowie schnelle Gewichtsab- und -zu-
nahmen begiinstigen Ubergewicht.

Deshalb bildet die Reduktion des Korperfett-
anteils durch langfristige Ernahrungsumstel-
lung in Kombination mit viel Bewegung die
Grundlage jeder Therapie des metabolischen
Syndroms.

Bluthochdruck
(iiber 140/90 mm Hg)

Viele Patienten sind beziiglich ihres hohen
Blutdrucks dauerhaft symptomfrei oder -arm.
Trotzdem und gerade deshalb kann dieser sich
so zur todlichen Gefahr entwickeln, denn er
flihrt zur massiven Schadigung der GefaBin-
nenseiten. Die Patienten merken oft nichts von
einem kurz bevorstehenden Herzinfarkt,
Schlaganfall oder Nierenversagen. Bei Adi-

( C/}';wﬁ

Verhalten

U h Kérperzusam-  Muskel- Hormone  Enzyme Fehl- Bewegungs- Alkohol Stress  Primar-
SACNEN  mensefzung  fasern ermahrung mangel Rauchen préavention
Stoffwechsel- ~ Adipositas Diabetes mellitus  Dyslipidamie Hypertonie Sekunddar-
krankheiten Typ 2 prévention
Metabolisches Syndrom
Organ- n . . Terfiar-
schaden Koronare Herzkrankheiten Apoplex periphere art. Verschlusskrankheit prévention

Abb. 1: Das metabolische Syndrom - Ursache und Folge
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widmete sich von Anfang an der Mikrobio-
logie. 1988 kam er in Kontakt mit der
Complementarmedizin. Diese Kenntnisse
nutzend griindete er 1994 Vitatest Medi-
zinische Labordiagnostik in Wildflecken/Rhon. Kontinuierlich
erganzte er die zur Damsanierung notige Stuhldiagnostik mit
spezieller Blutdiagnostik (wie IgE- und IgG-Allergie, Praven-
tivmedizin) sowie spezieller Urindiagnostik fiir Ausleitung und
Entgiftung (wie Leaky-Gut, Ubersauerung und ADHS).

Kontakt:

D-97772 Wildflecken
Tel.: 09745 /91910
info@uitatest.de

Ernahrungsumstellung, Gewich-
treduktion, Stressabbau und
leichter Ausdauersport tragen
dazu bei, den Blutdruck zu nor-
malisieren. Ist der Druck dauer-
haft erhoht, miissen Anti-Hyper-
tensiva eingenommen werden.

Fettstoffwechsel-
Stérungen

Dyslipidamien treten typischer-
weise nicht als Hyper-Choleste-
rinamie, sondern als Triglyzeri-
damie, Hypoalphalipoproteina-
mie (niedriges HDL-Cholesterin),

posen kommt Hypertonie, je nach dem Grad
der Auspragung, vier- bis sechsmal haufiger
vor als bei Schlanken. Folgende Mechanismen
spielen bei der Entstehung von Bluthochdruck
bei Ubergewicht eine Rolle:

e erhohte Fettmasse (im Fettgewebe werden
gefaBaktive Hormone gebildet, z. B. Angio-
tensin, Endothelin-1, Aldosteron, Leptin),

e erhohte sympathische Aktivitat (Ursachen
vielfaltig, z. B. Hyperinsulinamie, ,Fress-
Sucht”, erhohte Aktivitat der Renin-Angio-
tensin-Aldosteron-Systems) sowie

¢ Einengung des GefaBlumens (Ursachen: en-
dotheliale Dysfunktion, Proliferation von glat-
ten Muskelzellen, Arteriosklerose).

erhéhtem Apolipoprotein B, er-

hohten freien Fettsauren sowie
triglyzeridreichen Lipoproteinen (z. B. small
dense LDL) auf. Erklaren lassen sich die bei
Adipositas und Insulinresistenz zu beobach-
tenden Lipid- und Lipoproteinveranderungen
durch erhdhte Aktivitaten der Triglyzeridlipasen
der Leber und des Cholinestertransfer-Pro-
teins (u. a. im Fettgewebe gebildet) sowie
durch verminderte Aktivitat von Lipoproteinli-
pase und Lecithin-Cholesteral-Acyl-Transferase.
Diese Veranderungen im Fettstoffwechsel ha-
ben ebenso wie erhohtes LDL-Cholesterin ei-
ne hohe atherogene Potenz.

Insulin-Resistenz

Hierunter versteht man das ungenigende oder
fehlende Ansprechen der Muskel-, Fett-und Le-

Blut-Befund Befund Norm Auslegung Graphik
Cardiovasculiires Risiko

Homocystein 14,7  pmoll  0-10 pmol/l vermehrt [TTT1
Lipoprotein a <10,0 mg/dl 0-30,0 mg/dl Normbereich EEE BEEN
CRP: C-Reakt.Protein sens. 0,10  mg/dl 0,0-0,05 mg/dl vermehrt TTT7]
Fibrinogen 240  mg/dl 180-350 mg/dl Normbereich [(TT 11
Stoffwechsel

Cholesterin 238  mg/dl 0-200 mg/dl vermehrt TT1 1T .
Triglyceride 130 mg/dl 0-150 mg/dl Normbereich HEE BEN
HDL 65 mg/dl > 40 mg/dl Normbereich EEE BEEN
LDL 178  mg/dl  0-130 mg/dl vermehrt EEEEE 2 |
Blutzucker 88 mg/dl 60-110 mg/dl Normbereich HEE BEN
C-Peptid (Tnsulin) 4,8  uE/ml 0,9-4,0 uE/ml vermehrt [TTT7

HbAIC 50 %Hb  45-6,5% Normbereich EEE BEE
Leber

Gamma - GT 64 un 0-39 U/ vermehrt EEEEE @ |
Niere

Harnséure 7.8 mg/dl < 5,7 mg/dl vermehrt CITT 1T .
Entziindung

Blutsenkung Normbereich [(TT 11
Rheumafaktor (quant.) 7.8 TU/ml <14,0 Normbereich (TT N TT]
Waaler-Rose-Test (mod.)  negativ kein Nachweis Normbereich (TT N TT1]
GroBes Blutbild

Hamoglobin 143 gd 11,7-15,7 g/dl Normbereich (TT N TT1]
Erythrozytenzahl 449 Mio/pl  3,8-52 Normbereich HEE BEN
Hiimatokrit 47 % 35-47 Normbereich [(TT N 11
Mittl. korpusk.Hb-Gehalt 31,8 pg 28-34 Normbereich (TT e TT1]
MittLEry-Volumen (MCV) 105 11 81-100 vermehrt EEEEE 2 |
Mittl.korp.Himoglobinkonz.30,4  g/dl 32-36 vermindert | HEEEN
Thrombozytenzahl 334 Tsd/ul  150-400 Normbereich EEE BEEN
Leukozytenzahl 3,87 Tsd/ul  4,0-10,0 vermindert | HEEEN
Basophile 1 Y% 0,0-1,0 Normbereich [(TT 11
Eosinophile 3 % 0,0-4,0 Normbereich ITT e TT1]
Segmentkernige 55 Y% 40-70 Normbereich [TTITT1)
Lymphozyten 35 Y% 20-40 Normbereich (TT N TT1]
Monozyten 8 % 0,0-10 Normbereich (TT N TT1]

Abb. 2: Zivilisationskrankheiten: Demo-Befund ,Metabolisches Syndrom”

berzellen auf die Wirkungen von Insulin. Noch
bis vor kurzem wurde angenommen, dass Dia-
betes mellitus Typ 2 Ausdruck eines Defektes
der Insulinrezeptoren an den Korperzellen sei.
Tatsachlich findet sich nur in ganz seltenen Fal-
len eine Mutation auf Rezeptorebene. Eher
scheinen zahlreiche, vom iibermaBig vorhan-
denen Bauchfett abgegebene Substanzen,
auch vermehrt im Blut zirkulierende Fettsau-
ren sowie moglicherweise zusatzliche Sto-
rungen des Eisen-Stoffwechsels, die an der Ver-
mittlung der Insulinwirkung beteiligten intra-
zellularen Proteine und Mechanismen zu be-
einflussen, so dass es zur Insulinresistenz
kommt. Wahrend langer Zeit kann das ver-
minderte Ansprechen von Muskulatur, Fett-
und Lebergewebe mittels gesteigerter Insu-
linproduktion kompensiert werden. Dadurch
bleiben die Blutzuckerspiegel vorerst normal,
allerdings bei gleichzeitig erhohten Insulin-
werten. Dieser Hyperinsulinismus ist wahr-
scheinlich mitbeteiligt an der Entstehung des
Bluthochdrucks und beeinflusst zudem die Ver-
teilung der Blutfette ungiinstig. Tagesabhan-
gige Blutzuckerspitzen, z. B. nach den Mahl-
zeiten, konnen nicht mehr abgefangen werden.
Man spricht von ,gestorter Glukosetoleranz”.
Erst nach einigen Jahren Insulinresistenz und
gestorter Glukosetoleranz sind auch die Niich-
ternblutzuckerwerte anhaltend iber der Norm,
weil es zu einer weiteren Zunahme der Insu-
linresistenz kommt oder die Insulinproduktion
in Folge der Erschopfung der Beta-Zellen nach-
|asst. Die friihzeitige Diagnose gestorter Glu-
koseverarbeitung durch den Korper lasst sich
mittels oraler Glukosebelastung nachweisen
(oraler Glukose-Toleranztest). Der aus Kos-
tengriinden haufig praferierte ,Niichternzu-
cker“ist als Friihindikator ungeeignet. Auch der
Summationswert des ,Hba; . (einer speziellen
Hamoglobinfraktion, die bei wiederholter Blut-
zuckerkonzentration ansteigt) ist dem diag-
nostischen Wert des oralen Glukose-Toleranz-
tests unterlegen. Erste labordiagnostische
Wahl ist die Bestimmung des Insulins in Form
des C-Peptids.

Folgen

Typ-2-Diabetes tritt meist nach langerem Be-
stehen des metabolischen Syndroms in Er-
scheinung. Erkenntnisse zu den dem Diabetes-
Il zu Grunde liegenden genetischen und bio-
chemischen Veranderungen und deren enge
Verkniipfung mit Adipositas und der Entstehung
von Herz-Kreislauf-Erkrankungen haben sichin
den letzten Jahren erheblich gewandelt. Dia-
betes, Bluthochdruck, Fettleibigkeit und ab-
norme Blutfettwerte werden nicht mehr als ei-
genstandige Risikofaktoren betrachtet, son-
dern gelten allesamt als Ausdruck einer kom-
plexen Stoffwechselstérung, deren
metabolisches Leitsymptom die so genannte
Insulinresistenz ist.

Das metabolische Syndrom stellt besonders
wegen seiner oft todlich verlaufenden, nach-
folgenden Erkrankungen ein ernst zu neh-
mendes Krankheitsbild dar. Zu den haufigen
und zugleich gefahrlichen Folgeerkrankungen
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gehoren Schlaganfall, koronare Herzkrankheit
und periphere Verschlusskrankheit, meist als
Folge von Arterioskleriose.

Diagnostik

Klinische Diagnostik

Sie umfasst die anamnestische Erfragung von
Risikofaktoren (Stress, Zigarettenrauchen, Al-
koholtrinken), Lebensfilhrung (Bewegung, Er-
nahrung), Kontrolle des Korpergewichts (bes-
ser: Bio-lmpedanz fiir BMI, Fett-, Wasser-, Ex-
trazellular- und insbesondere Korperzellmas-
se /Muskelmasse), Kontrolle des Blutdruckes
(ggf. unter Belastung mit EKG), Einnahme von
Arzneimitteln und Nahrungserganzung, Dopp-
ler-Sonografie von Carotitiden und Abdomen.

Labor-Diagnostik

Es werden das GroBe Blutbild sowie Parame-
ter des Stoffwechsels (Blutfette, Blutzucker,
C-Peptid / Insulin) HbA; ., Laktat, Leptin), des
kardiovaskularen Risikos (Homocystein, Lipo-
protein a, CRPs, Fibrinogen), der Leber (GGT,
GPT), der Niere (Harnsaure, Kreatinin) bewer-
tet.

Zusétzlich sind in Einzelfallen Blut-Analysen
von Hormonen (Cortisol, Melatonin, Sexual-
hormone), Urin-Analysen von Ubersauerung
(Sander-Test) und Osteoporose (Crosslinks)
sowie Stuhl-Analysen (Dysbiose, Verdauung,
Unvertraglichkeiten, subklinische Entziindung)
sinnvoll.

Die Labor-Diagnostik rundet nicht
nur das Gesamtbild ab,sondern
dient auch der Erfassung von Indi-
vidualrisiken bzw. -schwachstellen

Diese konnen dann in der Festlegung der the-
rapeutischen Strategie beriicksichtigt werden.

Therapie

Die Therapie des metabolischen Sydroms be-
steht aus medikamentdsen und nicht-medika-
mentosen Strategien. Haupteffekte sind durch
die Anderung des Lebensstils zu erreichen, vor-
wiegend durch Gewichtsreduktion. Unter Phar-
makotherapie ergeben sich differenzialther-
apeutische Gesichtspunkte, die je nach Fall in-
dividuell betrachten werden miissen.

Nicht-medikamentose Strategien

Gewichtsreduktion, Alkoholreduktion, Nikotin-
abstinenz, Stressbewaltigung, Bewegung

Medikamentése Strategien

Anti-Hypertensiva:

e naturheilkundlich: Homviotensin, Acetyl-
cholin, EDTA mit Knoblauch, ASS, Weidorn,
Arginin

e allopathisch: Beta-Blocker, Kalzium-Antago-
nisten, Diuretika, ACE-Hemmer, AT1-Blocker

Homocysteindmie:
Vitamine B6, B12, Folsaure
Dyslipidamie:

e naturheilkundlich: roter Reis (Monachol), Mi-
kronahrstoffe, Antioxidanzien, Omega-3-
Fettsauren

e allopathisch: Statine

Prophylaxe

Da die genetische Pradisposition nicht veran-
dert werden kann, besteht die primare Pro-
phylaxe in der Anderung bzw. Anpassung der
Lebensfihrung (Ernahrung, Bewegung, wenig
Alkohol, Nikotinabstinenz, Stressabbau). Tre-
ten bereits Krankheitssymptome auf, lasst sich
dem weiteren Fortschreiten der Erkrankung
durch eben diese primarprophylaktischen MaB-
nahmen in Verbindung mit den genannten The-
rapeutika Einhalt gebieten. Auch wenn es zu
organschadigenden Folgeerkrankungen ge-
kommen ist, bildet konsequente Verhaltens-
anderung die Grundlage fiir den Erfolg ande-
rer therapeutischer MaBnahmen.
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