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Das Metabolische Syndrom

Die Veranderung der Erndhrungs- und Lebensgewohnheiten flihrt zu einem Syndrom,
das u.a. mit erhdhtem Bauchumfang, Insulinresistenz und Hypertonie einhergeht: das
Metabolische Syndrom. Die Diagnosestellung erfolgt Uber ein definiertes Quintett von
Kriterien. Die Insulinresistenz kann mittels Bestimmung von C-Peptid und Glucose

abgeschatzt werden (HOMA-Index).

Der heutige Lebensstil mit reduzierter kor-
perlicher Betatigung und erhohter Kalorien-
zufuhr fihrt zu einem Symptomenkomplex,
welcher als «Metabolisches Syndrom» zu-
sammengefasst wird. In der Frihphase
sind keine klinischen Symptome vorhan-
den. Lange Zeit vor dem Manifestwerden
von Beschwerden entwickeln sich jedoch
Stoffwechselveranderungen, welche zu ei-
ner Schadigung einer Vielzahl von Organen
mit weitreichenden Konsequenzen fuh-
ren: Dyslipidamie, Diabetes mellitus Typ 2,
erhohtes Risiko fur kardiovaskulare Erkran-
kungen, NASH (und ihre Folgen). In den
letzten Jahren wird die Diagnose dieses
Krankheitsbildes immer ofter auch bei jun-
geren Menschen gestellt und stellt mit den
weitreichenden Auswirkungen ein Gesund-
heitsproblem dar.

Diagnose des metabolischen
Syndroms

Die Diagnosestellung des metabolischen
Syndroms erfolgt anhand von klinischen
Symptomen und klinisch-chemischen Un-
tersuchungen; drei der folgenden Kriterien
mussen mindestens vorhanden sein (gem.
Adult Treatment Panel Ill of the US National
Cholesterol Education Program (NCEP)):

Risikofaktor - Grenzwert

Insulinresistenz

Die Eigenheit des Metabolischen Syn-
droms ist die Insulinresistenz, verursacht
durch eine reduzierte Fahigkeit des pe-
ripheren Zellgewebes auf den schwan-
kenden Insulinspiegel zu reagieren. Dies
ist eine Folge von multifaktoriellen, teil-
weise genetisch bedingten Stérungen
des intrazellularen Glucosetransportes,
der Glykogen- und der mitochondrialen
ATP-Synthese. Um die Normoglykdmie zu
erhalten und ein Ansteigen der freien Fett-
saurespiegel zu vermeiden, resultiert eine
kompensatorische Hyperinsulindmie. Die
Uberstimulation der pankreatischen Beta-
zellen flhrt zu einem langsamen Versagen
der Insulinsekretion mit einem Anstieg der
Plasmaglucose und der freien Fettsauren.
Die Adipositas mit vermehrtem viszeralem
Fettgewebe flhrt zu erhdhter Lipolyse, was
die freien Fettsauren weiter erhoht. Dies
stimuliert die Synthese von proinflamma-
torischen Substanzen, was die Entwicklung
von pathologischer Glukosetoleranz und
kardiovaskularen Erkankungen fordert. So
entsteht ein Teufelskreis, welcher die ent-
standene Stoffwechselentgleisung unter-
halt und weiter steigert.

Arterielle Hypertonie

> 135/80 mmHg

HDL-Cholesterin

M: < 1.04 mmol/l, F: < 1.29 mmol/I

Triglyceridec

>1.69 mmol/I

Nuchtern-Glucose

> 6.1 mmol/I

abdominale Adipositas, Bauchumfang

M:>102cm, F: > 88 cm
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HOMA

Eine Abschatzung der Insulinresistenz ist
mit der HOMA-Berechnung maoglich (HO-
MA=Homeostasis Model Assessment).
Aus der Bestimmung von Nichtern-Gluco-
se und C-Peptid im Serum errechnet sich
die «HOMA-Insulinresistenz» (HOMA-IR),
welche die individuelle Betazell-Funktion

und Insulin-Sensitivitat mit jener einer Nor-
malpopulation in Beziehung setzt. Erhdhte
Werte weisen auf eine Insulinresistenz hin.
Nur frihzeitige praventive Massnahmen
durch eine Anderung des Lebensstiles be-
reits in jungen Jahren kann die rasante Zu-
nahme dieses Krankheitsbildes reduzieren.
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