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1 Einleitung 

Das metabolische Syndrom (MBS) beschreibt ein adipositas-assoziiertes Risikocluster mit 

Störungen des Glucosestoffwechsels, Dyslipidämie sowie Hypertonie (Kahn et al. 2005). Es 

basiert auf der komplexen Interaktion genetischer und lebensstilbedingter Faktoren, wobei 

der genaue Pathomechanismus bisher nicht in allen Einzelheiten geklärt ist. Eine bewe-

gungsarme Lebensweise und eine hyperkalorische Ernährung sind hierbei von wichtiger Be-

deutung (Feldeisen & Tucker 2007). Die Zahl Übergewichtiger und Adipöser ist stetig anstei-

gend. Aktuelle Daten belegen diese Entwicklung mit einer Adipositas-Prävalenz in Deutsch-

land von fast 25% (Kurt 2012). Damit einhergehend steigt auch die Prävalenz des MBS in 

Deutschland, die mit 20-30 % beziffert wird (Moebus et al. 2007). Die Bedeutung dieser ho-

hen Prävalenz verdeutlichen das mit dem MBS assoziierte gesteigerte Risiko für Diabetes 

mellitus Typ 2 (T2DM) und kardiovaskuläre Komplikationen sowie eine entsprechend erhöh-

te kardiovaskuläre Mortalität (Alberti et al. 2009; Mottillo et al. 2010). 

Ernährungsmaßnahmen bilden die Eckpfeiler für die Prävention und Therapie des metabo-

lischen Syndroms. Primäres Therapieziel ist hierbei eine dauerhafte Gewichtsreduktion. Die 

dafür optimale Kostzusammensetzung ist jedoch bislang unklar. Neuere Studien zeigen, dass 

der gestörte Glucose- und Lipidstoffwechsel beim MBS von der häufig empfohlenen kohlen-

hydratreichen und fettarmen Kost weiter beeinträchtigt werden kann, sich hingegen durch 

eine monoensäurereiche Kost positiv verändern lässt (Due et al. 2008; Rumawas et al. 2009). 

Zudem kommt es bei dem MBS zu Veränderungen des Lipid-, Endothel- und 

Inflammationsstoffwechsels, welche sich vorteilhaft von n-3 Polyensäuren (PUFA) beeinflus-

sen lassen. Diese Effekte sind jedoch bisher vorwiegend für die langkettigen n-3 PUFA Eico-

sapentaensäure (EPA) sowie Docosahexaensäure (DHA) bekannt. Weitgehend ungeklärt ist, 

ob sich diese Wirkungen auch auf die pflanzliche n-3 PUFA alpha-Linolensäure (ALA) über-

tragen lassen. Einzelne Studien deuten dazu positive Effekte der ALA, u.a. auf 

inflammatorische und endotheliale Parameter an (Ros et al. 2004; Zhao et al. 2004; Dai et al. 

2010). Somit könnte eine monoensäure- und n-3 PUFA-reiche, fettmoderate Kost eine viel-

versprechende Therapieoption in der Ernährungstherapie des metabolischen Syndroms sein.  
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Diese vielfältige Fragestellung ist Gegenstand der vorliegenden Arbeit. Vorrangiges Ziel war 

es dabei, den Einfluss der alpha-Linolensäure im Rahmen einer hypokalorischen, kohlen-

hydratreduzierten und fettmoderaten Kost während einer sechsmonatigen Gewichtsreduk-

tion bei Patienten mit metabolischem Syndrom zu untersuchen. 
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2 Literaturüberblick 

2.1 Das metabolische Syndrom 

Der Begriff „Syndrom“ von syn – zusammen und drómos – Weg beschreibt das gemeinsame 

Auftreten verschiedener Krankheitsfaktoren im metabolischen Syndrom (MBS) (Hanefeld et 

al. 2007), dessen Entstehung auf komplexen Interaktionen genetischer und lebensstilbeding-

ter Faktoren, insbesondere dem Übergewicht, beruht (Eckel et al. 2005). 

 

2.1.1 Definition 

Die Verbindung der Faktoren Adipositas und Hyperlipidämie wurde erstmals von Nicolaes 

Tulp im 17. Jh. postuliert (zitiert bei Hanefeld et al. 2007). Nachfolgend berichtete Joslin von 

der Prävention des Diabetes mellitus durch die Reduktion von Übergewicht (Joslin 1921), 

Maranon wies auf den Zusammenhang von Hypertonie und „Zuckerkrankheit“ hin, und Kylin 

beschrieb 1923 die Kombination von Hypertonie, Hyperglykämie und Hyperurikämie als Syn-

drom (zitiert bei Hanefeld et al. 2007). Weiterhin stellte Vague den Zusammenhang der Kör-

perfettverteilung, besonders der abdominellen Adipositas, mit metabolischen Komplikatio-

nen dar (Vague 1956). Die Beeinflussung des Lipid- und Glucosestoffwechsels durch die 

abdominelle Adipositas fand daraufhin mehrfache Bestätigung (Kissebah et al. 1982; 

Krotkiewski et al. 1983). Der heute verwendete Begriff „metabolisches Syndrom“ wurde in 

Deutschland erstmals 1981 durch Hanefeld formuliert (Hanefeld & Leonhardt 1981), in Ame-

rika beschrieb Reaven 1988 das sogenannte Syndrom X oder Insulinresistenz-Syndrom 

(zitiert bei Reaven 1993). Eine international einheitliche Definition gab es erst 1998 durch die 

Weltgesundheitsorganisation (WHO) (Alberti & Zimmet 1998). Nachfolgend wurden regel-

mäßig weitere Definitionen mit verschiedenen Kriterien von unterschiedlichen Fachgesell-

schaften publiziert (s. Tab. 1). Die WHO stellte die Glucose-Intoleranz bzw. Diabetes mellitus 

Typ 2 (Alberti & Zimmet 1998), die International Diabetes Federation (IDF) hingegen die 

zentrale Adipositas in den Vordergrund (Alberti et al. 2005), und die American Heart 

Association (AHA) definierte das metabolische Syndrom nicht über ein Hauptkriterium, son-

dern über eine Kombination von drei aus fünf Merkmalen (Grundy 2005).  
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Tab. 1: Definition des metabolischen Syndroms nach Kriterien verschiedener Fachgesellschaften 
 

Basiskriterien     Einzelkriterien Grenzwerte 

WHO 1998 (Alberti & Zimmet 1998) 

Diabetes mellitus, 

gestörte Glucosetoleranz, 

Glucoseintoleranz oder  

Insulinresistenz 

 
plus 2 weitere Kriterien 

o BMI  oder WHR   

o Hypertonie  

o TAG   

oder HDL-Cholesterol  

 

o Mikroalbuminurie oder 

Albumin/Kreatinin-Ratio  

> 30 kg/m
2
 oder WHR m > 0,90, w > 0,85 

≥ 160/90 mmHg 

≥ 1,7 mmol/L (150 mg/dL) 

m < 0,9 mmol/L (35 mg/dL) 

w < 1,0 mmol/L (39 mg/dL) 

≥ 20 μg/min 

≥ 20 mg/g 

AHA/NHLBI 2005 (Grundy 2005) 

3 von 5 Kriterien 

o Taillenumfang 

o TAG  

o HDL-Cholesterol  

 

o Blutdruck  

o Blutglucose  

m ≥ 102 cm, w ≥ 88 cm 

≥ 1,7 mmol/L (150 mg/dL)* 

m < 1,03 mmol/dL (40 mg/dL) 

w < 1,30 mmol/dL (50 mg/dL)* 

≥ 130 oder ≥ 85 mmHg* 

≥ 5,6 mmol/L (100 mg/dL)*  

IDF 2005 (Alberti et al. 2005) 

Taillenumfang
1
 

m ≥ 94 cm  

w ≥ 80 cm 

 
plus 2 weitere Kriterien 

 

o TAG  

o HDL-Cholesterol  

 

o Blutdruck  

o Blutglucose  

l 

≥ 1,7 mmol/L (150 mg/dL)* 

m < 1,03 mmol/L (40 mg/dL)      

w < 1,29 mmol/L (50 mg/dL)* 

≥ 130 oder ≥ 85 mmHg* 

≥ 5,6 mmol/L (100 mg/dL) oder  

diagnostizierter T2DM 

IDF 2009 (Alberti et al. 2009) 

3 von 5 Kriterien 
 

o Taillenumfang
1
 

 

o TAG  

o HDL-Cholesterol 

 

o Blutdruck  

o Blutglucose  

l 

m ≥ 94 cm 

w ≥ 80 cm 

≥ 1,7 mmol/L (150 mg/dL)* 

m < 1,03 mmol/L (40 mg/dL)      

w < 1,29 mmol/L (50 mg/dL)* 

≥ 130 oder ≥ 85 mmHg* 

≥ 5,6 mmol/L (100 mg/dL) oder  

diagnostizierter T2DM 
 

1 
Taillenumfang für Europäer nach IDF; Parameterbestimmung im präprandialen Status; *oder Medikation, 

AHA/NHLBI, American Heart Association/National Heart, Lung and Blood Institute; BMI, Body-Mass-Index; HDL-

Cholesterol, High Density Lipoprotein-Cholesterol; IDF, International Diabetes Federation; m, männlich; T2DM, 

Diabetes mellitus Typ 2; TAG, Triacylglycerole; w, weiblich; WHR, waist to hip ratio; WHO, World Health Organi-

zation 

 

 

Die Vielzahl an Diagnosemöglichkeiten führte nachfolgend zu heterogenen Studienpopu-

lationen mit z.B. unterschiedlicher MBS-Prävalenz (s. Kapitel 2.1.2) und einer erschwerten 

Vergleichbarkeit von Studienergebnissen. Ende 2009 erfolgte jedoch von den Organisationen 

IDF, NHLBI, WHO, AHA, International Atherosclerosis Society (IAS) und International 

Association for the Study of Obesity (IASO) eine Harmonisierung der Kriterien. Die neue De-

finition basiert auf den vorhandenen IDF-Kriterien (s. Tab. 1) mit ethnisch unterschiedlicher 

Definition des Taillenumfangs, welcher jedoch nun nicht mehr als Hauptmerkmal, sondern 

als eines von fünf möglichen Kriterien gewertet wird (Alberti et al. 2009).  
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2.1.2 Prävalenz des metabolischen Syndroms 

Zur Häufigkeit des MBS sind besonders auf nationaler Ebene bislang nur unzureichende An-

gaben vorhanden, die vorwiegend auf älteren Daten basieren. Die unterschiedlichen Defini-

tionen beeinflussen zudem die Beurteilung der Erkrankungsrate. 

Prävalenz in Deutschland 

Aus bundesweiten Daten zur MBS-Prävalenz bei Erwachsenen im Rahmen des „German 

Metabolic and Cardiovascular Risk Project“ von 2005 geht eine 20 % Prävalenz gemäß der 

Definition des National Cholesterol Education Program 2001 (NCEP) hervor, welche bei An-

wendung der IDF-Definition jedoch auf 33 % anstieg. Die geschlechtsspezifische Auswertung 

zeigte zudem eine höhere Prävalenz bei Männern (Moebus et al. 2007; Moebus et al. 2008).  

Prävalenz International 

Nach WHO-Definition variiert das Vorkommen des MBS weltweit deutlich zwischen 9 % bis 

39 % (Cameron et al. 2004). In den amerikanischen Daten des National Health and Nutrition 

Examination Surveys (NHANES) von 1999-2002 schwankt die Prävalenz von 35 %, gemäß der 

Definition des NCEP 2001, bis 39 % bei Anwendung der IDF-Definition (Ford 2005). Geringe 

Differenzen waren auch in der Framingham Offspring Studie und San Antonio Heart Studie 

zwischen den Definitionen des NCEP 2001 sowie der WHO vorhanden (Meigs et al. 2003). 

Eine hohe Prävalenz (44 %) zeigen auch aktuelle finnische Daten nach der neuen IDF-

Definition 2009 sowie eine hohe definitionsbedingte Schwankungsbreite von 25-44 % 

(Pajunen et al. 2010).  

Wie in prospektiven Studien nachgewiesen, stieg die Krankheitshäufigkeit in den vergange-

nen Jahrzehnten. Beispielsweise erhöhte sich diese von NHANES III (1988-1994) zu NHANES 

1999-2006 von 28 % auf 34 %. Demnach wären ca. 68 Mio. US-Amerikaner betroffen 

(Mozumdar & Liguori 2011). Ein finnischer 10-Jahresvergleich zeigte geschlechtsspezifische 

Unterschiede in der Prävalenzentwicklung mit einem signifikanten Anstieg der Prävalenz nur 

in der Frauen-Gruppe (nach Kriterien der AHA 2005 bzw. der IDF 2005). Die hohe Anfangs-

prävalenz von über 40 % bei den männlichen Teilnehmern könnte jedoch einen möglichen 

Störfaktor darstellen. Zudem könnten die umfassenden finnischen kardiovaskulären Präven-

tionsprogramme nach Autorenmeinung ein weiterer Einflussfaktor für den geringen Anstieg 

sein (Hu et al. 2008). 
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2.1.3 Kardiovaskuläres Risiko und Mortalität  

Das metabolische Syndrom ist mit einem stark erhöhten Risiko für kardiovaskuläre Erkran-

kungen assoziiert. Nicht nur das MBS als solches, sondern auch die Anzahl der vorhandenen 

MBS-Faktoren beeinflussen die kardiale Funktion maßgeblich. Khang et al. beschrieben ak-

tuell eine MBS-bedingte Risikoerhöhung von 48 % für kardiovaskuläre Erkrankungen ebenso 

wie einen linearen Zusammenhang zwischen der Faktorenanzahl und dem Risiko für Diabe-

tes mellitus und kardiovaskulären Erkrankungen anhand der neuen Konsensuskriterien 

(Khang et al. 2010).  

In Folge dessen nimmt die kardiovaskuläre und Gesamt-Mortalität bei Vorliegen des MBS 

deutlich zu, wie in prospektiven Studien und Metaanalysen gezeigt werden konnte (Lakka et 

al. 2002; Haring et al. 2010; Hui et al. 2010; Mottillo et al. 2010). Ein alters- oder ge-

schlechtsspezifischer Unterschied ist zwar bisher nicht hinreichend belegt, einige Studien 

zum metabolischen Syndrom zeigten allerdings eine höhere kardiovaskuläre Mortalität bei 

Frauen (Hu et al. 2004; Hunt et al. 2004). Hinsichtlich der Einzelfaktoren war die Mortalität 

zudem bei Personen mit erhöhtem Taillenumfang und hohen Glucosewerten am höchsten 

(Haring et al. 2010). 

 

2.2 Pathogenese des metabolischen Syndroms 

Die Entwicklung eines metabolischen Syndroms basiert auf einer langfristigen Erhöhung des 

Körpergewichts. Diese Gewichtsentwicklung ist vorwiegend in einer andauernden hyperkalo-

rischen Kost in Kombination mit Bewegungsmangel und daraus resultierender positiver 

Energiebilanz begründet (Joint WHO/FAO Expert Consultation 2003). Begünstigt wird diese 

Übergewichtsentwicklung durch genetische und umweltbedingte Einflüsse. Beeinflussbare 

Risikofaktoren der Gewichtszunahme sind Bewegungsmangel und hyperkalorische Ernäh-

rungsweise (Blüher 2010). 

Eine Zunahme der Übergewichts- und Adipositasraten resultiert langfristig in einer Progres-

sion der MBS-Prävalenz. Aktuelle Zahlen zur Gewichtsentwicklung zeigen für Westeuropa 

einen BMI-Anstieg von 0,4-0,5 kg/m2 pro Dekade innerhalb der letzten drei Jahrzehnte 

(Finucane et al. 2011), so dass jeder zweite Europäer als übergewichtig und jeder siebte als 

adipös eingestuft wird (OECD 2010a). Auch in Deutschland sind nach den OECD-Daten 53 % 
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der Bevölkerung übergewichtig und 16 % adipös (OECD 2010b). Weltweit bestätigt sich die-

ser Verlauf. Im Jahr 2008 waren ca. 1,46 Milliarden Erwachsene übergewichtig und knapp 

500 Millionen der Weltbevölkerung adipös (Finucane et al. 2011). Für die Zukunft wird z.B. in 

den USA bis 2020 ein Anstieg von Übergewicht und Adipositas auf 75 % bzw. 44 % und eine 

weitere Progression bis 2030 prognostiziert (s. Abb. 1) (Wang et al. 2008).  

 

Abb. 1: BMI-Entwicklung und Prävalenz von Übergewicht und Adipositas  
 

Daten der USA für Übergewicht und Adipositas (mod. nach Wang et al. 2008) 
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2.2.1 Adipozytendysfunktion und ihre Folgen 

Eine langfristige erhöhte Energiezufuhr bei gleichzeitig geringerem Energieverbrauch führt in 

erster Linie zu einer Zunahme des Fettgewebes, welches lange Zeit ausschließlich als inakti-

ver Energiespeicher von Triacylglycerolen (TAG) betrachtet wurde. Neuere Erkenntnisse zei-

gen jedoch eine intensive metabolische Aktivität dieses Gewebes, dessen Funktionsstörun-

gen mögliche Ursachen für Begleiterkrankungen des Übergewichts sind (Blüher 2010).  

Fettgewebe besteht zur Hälfte aus Adipozyten, der übrige Anteil setzt sich aus 

Präadipozyten, vaskulären, neuralen und immunologischen Zellen wie z.B. Makrophagen 

sowie Leukozyten zusammen (Gustafson 2010). Je nach Speicherort werden zudem viszerale 

(abdominelle) und subkutane Fettdepots unterschieden, welche sich u.a. in ihren Zellarten, 

endokrinen Funktionen und hormonellen Interaktionen voneinander differenzieren lassen 

(Ibrahim 2010). Der viszerale Fettanteil beträgt bei Normalgewichtigen bis zu 20 % der Ge-
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samtfettmasse (Müller & Bosy-Westphal 2008). Im Unterschied zum Subkutanfett wirkt sich 

das viszerale Fettgewebe durch erhöhte Insulinresistenz und insgesamt verstärkte metaboli-

sche Aktivität vermehrt negativ auf den Stoffwechsel aus (Ibrahim 2010).  

Die erhöhte Stoffwechselaktivität des viszeralen Fettgewebes steigert die Produktion biolo-

gisch aktiver Moleküle, den sogenannten Adipokinen (Gustafson 2010). Bisher sind über 50 

Adipokine mit vielfältigen Einflüssen auf Energiestoffwechsel, Immunsystem, Insulinsensitivi-

tät, Wundheilung, Inflammation, Blutdruck, Hämostase und Lipidstoffwechsel bekannt 

(Trayhurn & Wood 2004). Ebenso verschieden sind ihre Wirkungsorte. Sie agieren sowohl 

direkt in der Fettgewebszelle, als auch systemisch über parakrine und endokrine Vorgänge 

(Gustafson 2010). Auf systemischer Ebene beeinflussen beispielsweise inflammatorische 

Adipokine, wie die Zytokine Interleukin-6 (IL-6) und Tumor Nekrose Faktor-α (TNF-α), In-

flammation und Insulinsensitivität negativ (s. Kapitel 2.2.1.1 und 2.2.1.2).  

Neben den Adipokinen können auch freie Fettsäuren (FFA) die Adipozytenfunktion beein-

flussen (Gelsinger et al. 2010; Gustafson 2010). Die erhöhte metabolische Aktivität und ver-

ringerte Insulinsensitivität des viszeralen Fettgewebes erhöht die Lipolyse und somit die FFA-

Plasmakonzentration (Ibrahim 2010). Die Effekte erhöhter Adipokin- sowie FFA-

Konzentrationen auf Insulinwirkung und Inflammationsneigung sowie daraus resultierende 

Folgeerkrankungen der Adipositas sind in Abbildung 2 exemplarisch dargestellt und werden 

in den folgenden Kapiteln näher betrachtet. 
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Abb. 2: Übersicht von Pathomechanismen der Adipositas-induzierten Folgeerkrankungen 
 

(mod. nach Blüher 2010) 
 

 

 

FFA, freie Fettsäuren 

 

 

2.2.1.1 Inflammation des Fettgewebes 

Das erhöhte Vorkommen von FFA und Adipokinen ist Ausgangspunkt für eine Entzündungs-

neigung des Fettgewebes. In den Adipozyten wirken sie negativ auf das endoplasmatische 

Retikulum und Mitochondrium. Durch den entstehenden Stress am endoplasmatischen Reti-

kulum (ER-Stress) sowie durch oxidativen Stress werden vermehrt reaktive Sauerstoffspezies 

(ROS) gebildet (s. Abb. 3) (Kennedy et al. 2009; Rains & Jain 2011). Diese fördern ihrerseits 

die Bildung von Zytokinen und somit die Entwicklung einer Inflammation (Hotamisligil 2006; 

Kennedy et al. 2009). Mediatoren der niedrig-gradigen, adipositasbedingten Entzündungs-

prozesse sind u.a. die Proteine TNF-α, IL-6, Plasminogen Aktivator Inhibitor-1 (PAI-1) und C-

reaktives Protein (CRP) (Guilherme et al. 2008; Ibrahim 2010). Hingegen werden anti-

inflammatorische Adipokine wie Adiponektin und Interleukin-10 verringert (Trayhurn & 

Wood 2004; Eckel et al. 2005). Diese Botenstoffe lassen sich nicht nur im Fettgewebe selbst, 

sondern auch in der systemischen Zirkulation mit labordiagnostischen Methoden nachwei-

sen und können somit Hinweise über Krankheitsstatus und -progression des metabolischen 

Syndroms geben. 
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Der Fettgewebsentzündung folgt eine gezielte Immunreaktion, in deren Verlauf Immunzellen 

z.B. durch Monocyte Chemoattractant Protein-1 (MCP-1) angelockt werden und vermehrt in 

das Fettgewebe einwandern (Hotamisligil 2006). In der Folge steigt der Makrophagenanteil 

im Fettgewebe auf bis zu 50 % an, verglichen mit 5-10 % bei normalgewichtigen Personen 

(Guilherme et al. 2008). Neben erhöhten ROS- und Zytokinkonzentrationen erfolgen durch 

die intrazellulären Stressmechanismen weitere Reaktionen wie Hypoxie, Beeinflussung von 

Signalwegen, Transkriptionsfaktoren und Zellapoptose, welche die Adipozytendysfunktion 

zusätzlich fördern (de Ferranti & Mozaffarian 2008; Schenk et al. 2008; Shimano 2009).  

 

Abb. 3: Übersicht intrazellulärer Stressmechanismen im Adipozyten 
 

(mod. nach Hotamisligil 2006; Kadowaki et al. 2006; de Ferranti & Mozaffarian 2008; Schenk et al. 2008) 
 

 

 

CHOP, CIEBP homologes Protein; ER, Endoplasmatisches Retikulum; FFA, freie Fettsäure; IR, Insulinresistenz; 

ox-Stress, oxidativer Stress; JNK, c-Jun N-terminale Kinase; PPAR, Peroxisome Proliferator-Activated Receptor; 

ROS, Reactive Oxygen Species; SREBP, Sterol Regulatory Element-binding Protein; TNF-α, Tumor Nekrose 

Faktor-α; UPR, Unfolded Protein Response 

 

 

Weitere nachteilige Wirkungen ergeben sich als Folge des verringerten Adiponektingehaltes. 

Dieses vorrangig im Fettgewebe gebildete Peptidhormon fördert die Insulinsensitivität und 

muskuläre Glucoseaufnahme ebenso wie die β-Oxidation in den Mitochondrien und die Bil-

dung protektiver Adipokine wie IL-10 (Gelsinger et al. 2010). Gleichzeitig reduziert 
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Adiponektin die Expression von Adhäsionsmolekülen, sowie die vaskuläre Entzündungsant-

wort und Makrophagenaktivität (Engeli et al. 2003). Durch Reduktion der Adiponektin-

konzentration werden diese physiologischen Reaktionen vermindert und stattdessen die 

Entwicklung der Insulinresistenz sowie dessen Folgen gefördert  (s. Kapitel 2.2.1.2) 

(Kadowaki et al. 2006). Die protektive Bedeutung des Adiponektins zeigt sich ebenfalls in 

seiner negativen Korrelation mit den Konzentrationen an Insulin, Proinsulin, CRP, sE-Selectin 

sowie Adhäsionsmolekülen (Fargnoli et al. 2010). 

Diese Inflammationsentwicklung durch gemeinsame Interaktion von Zytokinen, Adipokinen 

und FFA reduziert die Insulinsensitivität und verstärkt die Insulinresistenz sowohl in 

Adipozyten als auch Muskel- und Leberzellen. Dieser Mechanismus wird im folgenden Kapi-

tel dargestellt. 

 

2.2.1.2 Insulinresistenz 

Glucose ist der wichtigste Energielieferant für den menschlichen Organismus. Wichtigste 

Regulatoren des Glucosemetabolismus sind Insulin sowie der Gegenspieler Glukagon. Im 

Nüchternzustand stimuliert Glukagon die hepatische Glykogenolyse und Gluconeogenese 

aus Laktat, Aminosäuren oder Glycerin (Aronoff et al. 2004). Postprandial reduziert freige-

setztes Insulin die Glucosekonzentration im Blut durch zelluläre Aufnahme und nachfolgend 

die Glykogenolyse in Muskel und Leber, die Gluconeogenese in der Leber und die Lipolyse im 

Fettgewebe. Es erhöht die Glykogensynthese in Muskel und Leber sowie die muskuläre Gly-

kolyse und Aminosäureaufnahme ebenso wie die TAG-Synthese im Fettgewebe (Staiger et al. 

2007). Die zelluläre Glucoseaufnahme erfordert spezielle Glucosetransporter, deren bekann-

testen GLUT-1, GLUT-2, GLUT-3 und GLUT-4 sind. Letzterer reguliert die Glucoseaufnahme in 

das Fettgewebe und die Muskulatur. Für die intrazelluläre Glucoseaufnahme bindet Insulin 

an den zellulären Insulinrezeptor mit folgender Aktivierung der Tyrosinkinase und anschlie-

ßender Weiterleitung des Insulinsignals über Insulin-Rezeptor-Substrat (IRS), 

Phosphoinositol-3-Kinase (PI3K) und Proteinkinase B (PKB, auch als Akt-Kinase bezeichnet), 

welche eine Translokation von GLUT-4 zur Membran bewirkt. Im Gegensatz zur 

Glucoseaufnahme in Muskel und Adipozyt erfolgt die hepatische Glucoseaufnahme über 

GLUT-2 insulinunabhängig (Löffler 2007; Staiger et al. 2007). 
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Mit der viszeralen Adipositas geht ein Anstieg der FFA im Serum einher. Dieser resultiert zum 

einen aus der vermehrten alimentären Fettaufnahme bei hyperkalorischer Kost, andererseits 

führt die Insulinresistenz bedingte Lipolysehemmung zu einer Zunahme. Gemeinsam mit 

Adipokinen und ROS beeinträchtigen die FFA die skizzierte Insulinsignalkette (s. Abb. 4) und 

somit die komplexe Glucosehomöostase. Zunächst führt die erhöhte FFA-Konzentration zu 

ihrer vermehrten Aufnahme u.a. in Leber und Muskulatur. Hier kommt es durch unvollstän-

dige Oxidation der FFA zu einer gesteigerten Bildung von Zwischenprodukten wie Acyl CoA, 

Diacylglycerol und Ceramiden. Diese induzieren verschiedene Veränderungen in der Signal-

übertragungskaskade, die letztlich in einer verminderten Translokation der GLUT-4 zur Zell-

membran resultieren (Boden & Shulman 2002; Guilherme et al. 2008).  

Die inflammationsbedingte Aktivierung unterschiedlicher Signalwege z.B. über c-Jun N-

terminale Kinase (JNK), Nuclear Faktor kB (NFkB) und I kB Kinase (IKK) (s. Abb. 3 und 4) be-

einträchtigt diese Signalübertragung zusätzlich. Folge dieser verminderten Insulinsignal-

wirkung und GLUT-4-Translokation sind ein erhöhter Plasmaglucosespiegel (s. Kapitel 

2.2.2.1) und eine verminderte intrazelluläre Glucoseaufnahme in Leber und Muskulatur 

(Hotamisligil 2006; Wolf 2008). 

Eine dauerhaft verringerte zelluläre Insulinwirkung und daraus resultierende kompensato-

rische Hyperinsulinämie reduzieren in der Folge kontinuierlich die Funktionen der 

pankreatischen β-Zelle und die Insulinsekretion (Kahn et al. 2006).  

Als Prognoseparameter der Insulinresistenz wurde in letzter Zeit das sogenannte intakte 

Proinsulin etabliert. Unter physiologischen Bedingungen pankreatisch in Insulin und C-Peptid 

gespalten, verringert sich bei verschlechterter β-Zellfunktion die Spaltungskapazität mit 

vermehrter Freisetzung von intaktem Proinsulin (Pfützner et al. 2004). Dementsprechend ist 

seine Konzentrationen bei T2DM (Røder et al. 1999), Schlaganfall und Herzkrankheiten er-

höht, und es gilt als Risikomarker für Insulinresistenz und ein erhöhtes kardiovaskuläres Risi-

ko (Zethelius et al. 2005; Wiberg et al. 2009). 
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Abb. 4: Übersicht zum Einfluss von FFA und Inflammation auf die Insulinsignalkaskade   
 

(mod. nach Wolf 2008; Hotamisligil 2006; Guilherme et al. 2008) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Derivate unvollständiger β-Oxidation aktivieren die PKC, welche gemeinsam mit IKKβ, JNK und mTOR eine Se-

rin-Threonin-Kinase-Phosphorilierung von IRS stimulieren. Die Phosphorylierung durch Tyrosinkinasen, wie im 

gesunden Stoffwechsel, wird verhindert und resultiert in unvollständiger Signalweiterleitung („downstream 

signaling“) und Insulinwirkung. Es folgt reduzierte Aktivierung weiterer Kinasen wie PI3 und Akt2 mit negativen 

Auswirkungen u.a. auf Leber und Muskel. 
 

Acyl-CoA, Acyl-Coenzym A; Akt2, Proteinkinase B beta; DAG, Diacylglyerol; FFA, freie Fettsäuren; GLUT-4, 

Glucosetransporter-4; IKK, Inhibitor κB Kinase; IRS-P, phosphoryliertes Insulin-Rezeptor-Substrat; JNK, c-Jun N-

terminale Kinase; mTOR, mammalian Target of Rapamycin; PI3K, Phosphoinositol-3-Kinase; PKC, Proteinkinase 

C; Ser/Thr, Serin-Threonin  

 

 

2.2.1.3 Beeinflussung des Lipidstoffwechsels 

Neben den bereits genannten Effekten auf Inflammation und Insulinsensitivität wirken er-

höhte FFA-Konzentrationen zusätzlich nachteilig auf den Lipidstoffwechsel. Die vermehrte 

hepatische FFA-Aufnahme und Fettsäuresynthese steigert die VLDL-Produktion bei gleichzei-

tig verzögertem Abbau TAG-reicher Lipoproteine (VLDL und Chylomikronen) durch fehlende 

Insulinstimulierung der Lipoproteinlipase im Muskel- und Fettgewebe. Abnorme Verände-

rungen der Lipoproteine mit vermehrten VLDL-Partikeln, erhöhter Anzahl TAG-reicher 

Remnants und stark verdichteter LDL-Partikel (sd LDL), sind ebenso wie erhöhtes Apolipo-
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protein B (Apo B) und reduziertes Apo A1 die Folge (Carpentier et al. 2006; Gouni-Berthold et 

al. 2011). Unter den negativen Lipidstoffwechselveränderungen ist besonders das erhöhte 

atherogene Potential von sdLDL sowie oxidierten und glykierten LDL (Glykierung an Apo B) 

(s. auch AGE, Kapitel 2.2.2.1) zu erwähnen, da diese modifizierten LDL-Partikel in der Gefäß-

wand vermehrt über Scavenger-Rezeptoren von Makrophagen aufgenommen werden. Über 

die Bildung von Schaumzellen und Fettstreifen wird damit die Bildung atherosklerotischer 

Plaques beschleunigt bzw. verstärkt (Thiery 2009).  

 

2.2.1.4 Beeinflussung des Leptins 

Leptin wird als Peptidhormon von den Adipozyten freigesetzt. Seine physiologischen Wir-

kungen sind vielfältig und umfassen u.a. die Regulation von Nahrungsaufnahme und Ener-

giehomöostase sowie Einflüsse auf die Insulinsekretion, Angiogenese und Knochenstoff-

wechsel (Iikuni et al. 2008). Auf Einzelheiten dazu wird nicht näher eingegangen. Die 

Leptinkonzentration spiegelt den Umfang der Energiereserven in Form des Körperfetts wi-

der. Sie ist bei übergewichtigen Personen mit 8-90 ng/ml im Vergleich zu 3-5 ng/ml bei ge-

sunden Normalgewichtigen deutlich erhöht. Mit einer Gewichtsreduktion wird die 

Leptinkonzentration hingegen wieder reduziert. Erhöhte Leptinkonzentrationen können 

inflammatorische Prozesse fördern und zu pathologischen Veränderungen wie Hypertonie, 

adipositas-induzierter Atherosklerose durch erhöhten oxidativen Stress sowie vaskulärer 

Inflammation und Proliferation beitragen (Arora & Arora 2008).  

Im Glucosestoffwechsel fördert Leptin über die Insulinsignalkaskade die Insulinsensitivität 

und verbessert die β-Zellfunktion. Insulin wiederum verstärkt die Leptinsynthese 

und -sekretion der Adipozyten (Rabe et al. 2008). Daher erfolgt bei Hyperglykämie als Vor-

stufe der Insulinresistenz bei Adipösen eine gegenseitige Hochregulierung beider Parameter 

(Arora & Arora 2008). Ursächlich für die ausbleibende positive Wirkung dieser hohen 

Leptinkonzentrationen auf den Glucosestoffwechsel wird eine Leptinresistenz am Hypotha-

lamus vermutet, welche wiederum zu nachteiligen Wirkungen auf den Glucosestoffwechsel 

führt (Rabe et al. 2008). 
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2.2.2 Folgen der Insulinresistenz 

Basierend auf der beschriebenen Insulinresistenz mit reduzierter zellulärer Insulinwirkung 

und Glucoseaufnahme entwickelt sich langfristig eine manifeste Hyperglykämie mit patholo-

gischen Gefäß- und Blutdruckveränderungen.  

 

2.2.2.1 Hyperglykämie 

Andauernde erhöhte Glucosekonzentrationen als Folge der Insulinresistenz resultieren in 

vaskulären Folgeschädigungen wie z.B.  Nephropathie, Retinopathie, Neuropathie und ver-

stärkter Atheroskleroseprogression, welche u.a. das Myokardinfarkt- und Schlaganfallrisiko 

erhöhen (Brownlee 2001; Schalkwijk & Miyata 2010).  

Als Pathomechanismus dieser vielfältigen Schädigungen ist der Zusammenhang von Hyper-

glykämie und erhöhter intrazellulärer ROS-Bildung zwar schon seit den 60er Jahren bekannt, 

genaue Details zu Entstehung und Wirkungsmechanismus sind allerdings bisher nicht voll-

ständig erklärt. Neben der verstärkten Bildung reaktiver Sauerstoffspezies durch FFA fördert 

auch die zelluläre Hyperglykämie deren Entstehung. ROS können unterschiedliche 

hyperglykämische Schädigungen initiieren. Bisher bekannt sind der Polyolweg, die Bildung 

von Advanced Glycation Endproducts (AGE), PKC-Aktivierung und der Hexosaminweg 

(Brownlee 2005). An dieser Stelle wird exemplarisch kurz der AGE-Signalweg dargestellt. AGE 

sind in Folge der Hyperglykämie glykierte Proteine, die sowohl die zelluläre Struktur als auch 

die Funktion der Endothelzelle durch Bindung an spezielle Rezeptoren (RAGE) schädigen. Die 

Aktivierung von RAGE resultiert dabei u.a. über erhöhte ROS-Konzentrationen in einer ver-

stärkten Bildung von Transkriptionsfaktoren wie z.B. NFkB, welche die Bildung von Zytokinen 

und Adhäsionsmolekülen fördern. Gleichzeitig wird das gefäßerweiternde Stickstoffmonoxid 

(NO) verringert (Goldin et al. 2006), dessen genauere Funktionsbeschreibung im nächsten 

Kapitel (2.2.2.2) erfolgt.  

Die Hyperglykämie nimmt somit entscheidenden Einfluss auf die Entstehung vaskulärer 

Komplikationen wie endothelialer Dysfunktion und Atherosklerose. 
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2.2.2.2 Gefäßfunktion und Blutdruck 

Die adipositas-assoziierte chronische Fettgewebsinflammation trägt zur endothelialen Dys-

funktion und Blutdrucksteigerung bei und erhöht auch durch diese Effekte das kardiovasku-

läre Risiko. Für diese komplexen Regulationsmechanismen ist auch das Insulin zur Feinab-

stimmung von vaskulärem Tonus und Durchblutung bedeutsam, so dass die gestörte Insulin-

signalkaskade beim MBS in Hinblick auf Gefäßfunktion und Blutdruck ebenfalls nachteilige 

Wirkungen hat.  

Insulin erhöht NO, welches vasodilatatorisch und gefäßprotektiv wirkt, in dem es Zelladhäsi-

on, Plättchenaggregation und die Proliferation glatter Muskelzellen in der Intima hemmt. Bei 

einer Dysfunktion der Adipozyten kann die entsprechende NO-Synthase jedoch u.a. durch 

FFA oder inflammatorische Proteine (s. Kapitel 2.2.1.1) herabreguliert werden (s. Abb. 5). 

Eine Suppression der NO-Synthase ist ebenso z.B. durch asymmetrisches Dimethylarginin 

(ADMA) möglich. Dieses steigert den Gefäßwiderstand durch verringerte vaskuläre Com-

pliance und verringerten Blutfluss mit der Folge verstärkter Atheroskleroseprogression 

(Cooke 2004; Dorresteijn et al. 2012). ADMA wird u.a. vom Fettgewebe exprimiert und wird 

als Zytokin mit Wirkung auf die Endothelfunktion betrachtet (Spoto et al. 2007). Erhöhte 

Plasmakonzentrationen dieses neuen kardiovaskulären Risikoparameters finden sich dem-

entsprechend u.a. bei Adipositas und den damit assoziierten Erkrankungen T2DM, Hyperto-

nie und Hypercholesterolämie (McLaughlin, Stühlinger, et al. 2006; Kielstein & Tsao 2007; 

Rudofsky et al. 2011). Ein weiterer neuer kardiovaskulärer Biomarker neben ADMA ist das 

Glykoprotein YKL-40, das eine endotheliale Dysfunktion, vorrangig durch Chemotaxis, Zell-

anhaftung und -migration sowie Veränderung der Zellstruktur, fördert (Rathcke & 

Vestergaard 2009). Vergleichbar zu ADMA ist auch YKL-40 bei Patienten mit T2DM erhöht 

und lässt sich durch eine Gewichtsreduktion verringern. Die positive Korrelation der YKL-40-

Konzentration mit Insulinresistenz, der MCP-1-Konzentration sowie der kardiovaskulären 

und Gesamt-Mortalität spricht zudem für YKL-40 als Diagnoseparameter der Endothel-

funktion und Atherosklerose (Rathcke et al. 2006; Hempen et al. 2009; Johansen et al. 2010). 

Als weitere physiologische Insulinwirkung auf den vaskulären Tonus ist jedoch auch eine 

vasokontriktorische Wirkung durch erhöhte Produktion des Endothelin-1 (ET-1) bekannt (Ko 

et al. 2010). ET-1 ist die am längsten bekannte Isoform des Endothelinsystems (Yanagisawa 

et al. 1988) und wird vorrangig im Endothelium u.a. unter Einflussnahme von Zytokinen pro-
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duziert sowie enzymatisch aus der Vorstufe Big Endothelin-1 (Big ET-1) gespalten (Wanecek 

et al. 2000; Black & Fineman 2006). ET-1 fördert über erhöhte ROS-Produktion die 

endotheliale Dysfunktion sowie die Insulinresistenz und möglicherweise die MBS-

Progression. Erhöhte Werte sind bei Hypertonie und koronarer Herzkrankheit ebenso wie 

bei T2DM vorhanden (Kalani 2008). Erhöhte Big ET-1 Werte beim MBS sind zudem mit einem 

Anstieg der MBS-Faktorenanzahl assoziiert (Hermans et al. 2007). Durch die kurze Halb-

wertszeit von ET-1 eignet sich Big ET-1 trotz vielfach schwächerer vasokontriktorischer Wir-

kung möglicherweise jedoch besser als Diagnoseparameter kardiovaskulärer Erkrankungen 

(Kimura et al. 1989; Hemsén et al. 1995). Zudem konnte eine Assoziation mit der Überle-

bensrate bei Herzinsuffizienz sowohl für ET-1  als auch Big ET-1 gezeigt werden (van Beneden 

et al. 2004).  

Diese vasodilatatorischen und vasokonstriktiven Signalwege sind bei Insulinresistenz auf 

Grund einer verringerten NO-Produktion und konstantem bzw. ansteigendem ET-1 im Un-

gleichgewicht. Es überwiegt die vasokonstriktorische Wirkung, in dessen Folge es zu einem 

Blutdruckanstieg und Endothelschädigungen kommt (s. Abb. 5) (Ko et al. 2010). Zusätzlich 

wird die Hypertonieentstehung auf renaler Ebene vielfältig von Angiotensinogen, dem                  

Renin-Angiotensin-System (RAS), FFA und Leptin sowie auf zentraler Ebene von Hypothala-

mus und sympathischem Nervensystem (SNS) mit Folge erhöhter Natriumretention und   

einem Blutvolumenanstieg verstärkt (Kotsis et al. 2010; Tsioufis et al. 2011). 
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Abb. 5: Übersicht zur Pathogenese der adipositas-assoziierten Hypertonie  
 

(mod. nach Cooke 2004; De Taeye et al. 2005; Rathcke & Vestergaard 2006; Kotsis et al. 2010) 
 

 

 

ADMA, asymmetrisches Dimethylarginin; CRP, C-reaktives Protein; ET-1, Endothelin-1; FFA, freie Fettsäuren; 

ICAM-1, Intercellular Adhesion Molecule-1; IL-6, Interleukin-6; IL-1β, Interleukin-1β; Na, Natrium; NO, Stick-

stoffmonoxid; PAI-1, Plasminogen Aktivator Inhibitor-1; RAS, Renin-Angiotensin-System; ROS, Reactive Oxygen 

Species; SNS, sympathisches Nervensystem; TNF-α, Tumor Nekrose Faktor-α; VCAM-1, Vascular Cell Adhesion 

Molecule-1; YKL-40, Abkürzung der ersten drei N-terminalen Aminosäuren Tyrosin, Lysin, Leucin sowie dem 

Molekulargewicht in Kilodalton 
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2.3 Ernährungseinflüsse auf das Metabolische Syndrom 

Nutritive Einflüsse sind als Lebensstilfaktor von großer Bedeutung beim MBS. Neben der 

genannten hyperkalorischen Kost als Hauptfaktor für erhöhtes viszerales Fettgewebe und 

dessen pathologischen Auswirkungen auf Adipozytenfunktion und Metabolismus, beeinflus-

sen weitere Ernährungsfaktoren die Krankheitsentwicklung des MBS, welche in diesem Kapi-

tel erläutert werden. 

 

2.3.1 Einzelne Ernährungsfaktoren 

2.3.1.1 Gesättigte Fettsäuren und Transfettsäuren 

Gesättigte Fettsäuren 

Die gesättigten Fettsäuren (SAFA) werden mit verschiedenen, das kardiovaskuläre Risiko 

erhöhenden Wirkungen in Verbindung gebracht. Eindeutig ist dabei eine ausgeprägte Erhö-

hung des LDL-Cholesterols. Dieser Effekt ist allerdings fettsäurespezifisch, mit größtem Ein-

fluss von Laurinsäure vor Myristin- und Palmitinsäure. Stearinsäure wirkt hingegen vermut-

lich neutral (Mensink et al. 2003). Der Wirkungsmechanismus, der dem LDL-Cholesterol er-

höhenden Effekt zugrunde liegt, ist eine durch SAFA induzierte Hemmung der LDL-

Rezeptoraktivität (Dietschy 1998). Zudem erhöht die gesteigerte Zufuhr gesättigter Fettsäu-

ren auch die Konzentration an HDL-Cholesterol leicht und das Gesamtcholesterol steigt 

dementsprechend an (Mensink et al. 2003). Neben dem Einfluss auf den Lipidstoffwechsel 

werden weitere Wirkungen u.a. auf Inflammation und Insulinresistenz diskutiert, die jedoch 

bisher nicht vollständig geklärt sind (Kennedy et al. 2009; Micha & Mozaffarian 2010). End-

punktstudien zum Einfluss von SAFA auf kardiovaskuläre Erkrankungen liefern widersprüch-

liche Befunde. So wurde ein Zusammenhang mit der kardiovaskulären Mortalität in der 

prospektiven Sieben-Länder-Studie (Kromhout et al. 1995) sowie der Nurses Health Study 

bei gesunden Frauen und Typ 2 Diabetikerinnen gezeigt (Hu et al. 1997; Tanasescu et al. 

2004), der in neueren Reviews und Metaanalysen allerdings nicht bestätigt werden konnte 

(Mente et al. 2009; Skeaff & Miller 2009; Siri-Tarino et al. 2010). Als Ursache für diese wider-

sprüchlichen Befunde werden u.a. methodische Probleme bei der Erfassung der SAFA-Zufuhr 

diskutiert. Des Weiteren spielt es eine Rolle, ob die SAFA mit Kohlenhydraten oder ungesät-

tigten Fettsäuren als Substituent verglichen werden. Auch lassen sich die komplexen Interak-

tionen bei verschiedenen Ernährungsmustern (s. auch Kapitel 2.3.2) in prospektiven Studien 
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kaum berücksichtigen (Galgani et al. 2008; Micha & Mozaffarian 2010; Siri-Tarino et al. 

2010). Auf Einzelheiten dieser Diskussion wird hier nicht näher eingegangen. 

Hinsichtlich der genannten Insulinresistenz kann eine erhöhte SAFA-Zufuhr u.a. über inflam-

matorische und immunologische Wirkungen die Insulinwirkung nachteilig beeinflussen (s. 

Tab. 2). Hierbei können SAFA die in Kapitel 2.2.1.1 beschriebenen nachteiligen Effekte in den 

Adipozyten z.B. durch eine erhöhte ROS- und Zytokinenbildung fördern und über eine Dys-

funktion der Insulinsignalkaskade zu einer beeinträchtigten Glucoseaufnahme und -nutzung 

führen (s. Abb. 3 und 4) (Kennedy et al. 2009). 

Wenngleich diese beschriebenen Wirkmechanismen für einen Einfluss von SAFA auf den 

Insulinstoffwechsel sprechen, sind die bisherigen Studienergebnisse hinsichtlich einer erhöh-

ten SAFA-Zufuhr als Risikofaktor für Insulinresistenz und T2DM konträr. Micha & Mozaffarian 

beschreiben in ihrem Review keinen Zusammenhang von SAFA und Diabetesinzidenz sowie 

keine Beeinflussung des Glucosestoffwechsels gesunder Personen. Bei Personen mit erhöh-

tem Risiko einer Insulinresistenz wurde bei erhöhter SAFA-Zufuhr im Vergleich mit MUFA 

mehrfach eine verschlechterte Insulinsensitivität gezeigt, jedoch nicht in allen Studien bestä-

tigt (Micha & Mozaffarian 2010). Auch WHO und FAO halten einen positiven Zusammenhang 

von SAFA-Zufuhr und Diabetesrisiko für möglich (FAO/WHO Expert Consultation 2008). 

 

Tab. 2: Mögliche metabolische Wirkungen gesättigter Fettsäuren   
 

(Mensink et al. 2003; Kennedy et al. 2009) 
 

 

 
 

↑ Zusammenlagerung von DAG und Ceramiden  

                                       �  
↑ Aktivierung von Signalwegen z.B. über NFκB und PKC  

        � ↑ Inflammation 

         � ↓Insulinsignalwirkung, ↑Insulinresistenz 

↑ Rekrutierung von Immunzellen in die Adipozyten und den Muskel 

↓ Glucose- und FS-Oxidation (u.a. durch ↓ Adiponektin) 

 

↑ Gesamt-Cholesterol, ↑ LDL-Cholesterol, ↑ HDL-Cholesterol  

 

DAG, Diacylglycerol; FS, Fettsäure; HDL, High Density Lipoprotein; LDL, Low Density Lipoprotein; NFκB,  

Nuclear Factor κB; PKC, Proteinkinase C; ↓ Verringerung, ↑ Erhöhung  



2  Literaturüberblick 

21 

Transfettsäuren 

Transfettsäuren wirken in vielfacher Hinsicht nachteilig auf den Lipidstoffwechsel, 

inflammatorische Prozesse, vaskuläre Funktion und Glucosehomöostase. Die potentiellen 

Effekte sind in Tabelle 3 zusammengefasst.  

Das kardiovaskuläre Risiko wird vermutlich besonders durch die LDL-Cholesterol erhöhende 

sowie HDL-Cholesterol senkende Wirkung der Transfettsäuren, ihren Einfluss auf das Choles-

terol/HDL-Verhältnis sowie einen möglichen Konzentrationsanstieg von Inflammations-

parametern (z.B. CRP, Adhäsionsmoleküle) gesteigert. Transfettsäuren erhöhen gegenüber 

anderen Nährstoffen vermutlich das Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen am meisten 

(Micha & Mozaffarian 2009). Mozaffarian et al. beschreiben einen Inzidenzanstieg von 23 % 

für koronare Herzkrankheiten bei zusätzlicher Aufnahme von 2 Energieprozent (E%) Trans-

fettsäuren (Mozaffarian et al. 2006).  

Negative Effekte auf die T2DM-Entwicklung sind bisher nicht vollständig geklärt, einige pro-

spektive Studien deuten diese an, konnten in Interventionsstudien jedoch häufig nicht bestä-

tigt werden (Thompson et al. 2011), möglicherweise sind nachteilige Wirkungen bei einer 

Prädisposition für Insulinresistenz vorhanden (Micha & Mozaffarian 2009).  

 

Tab. 3: Potentielle metabolische Beeinflussungen durch Transfettsäuren  
 

(Micha & Mozaffarian 2009) 
 

Metabolische  

Risikofaktoren 
Parameter 

 

Lipidstoffwechsel 

 

Inflammation 

Endothelfunktion 

Adipositas 

Insulinresistenz 

 

↑ LDL-Cholesterol, ↓ LDL-Cholesterol-Dichte, ↑ TAG,  

↑ Cholesterol/HDL-Cholesterol-Ratio, ↑ Apo B/A1-Ratio, ↑ Lp(a) 

↑ CRP, IL-6, TNF-α  

↑ E-Selectin, ↑ Adhäsionmoleküle, ↓FMD 

↑ Gewicht, ↑ viszerales Fett, ↑ Lipolyse 

evtl. ↓ Insulinsensitivität bei Prädisposition 
 

Apo, Apolipoprotein; CRP, C-reaktives Protein; FMD, Flow Mediated Dilatation; HDL, High Density Lipoprotein; 

IL-6; Interleukin-6; LDL, Low Density Lipoprotein; Lp(a), Lipoprotein a; TAG, Triacylglycerole; TNF-α, Tumor 

Nekrose Faktor-α; ↓ Verringerung, ↑ Erhöhung 
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2.3.1.2 Einfach ungesättigte Fettsäuren 

Einfach ungesättigte Fettsäuren (MUFA), besonders Ölsäure (C18:1), sind die quantitativ 

zumeist überwiegende Fettsäuren bei westlicher und mediterraner Ernährungsweise 

(Gillingham et al. 2011). 

Im Austausch gegen SAFA reduzieren MUFA die LDL-Cholesterolkonzentration signifikant, 

während HDL-Cholesterol zumeist nicht verändert wird. Darüber hinaus werden weitere vor-

teilhafte Effekte für MUFA auf kardiovaskuläre Risikoparameter beschrieben, die in Tabelle 4 

zusammengefasst sind. Während positive Wirkungen der MUFA auf den Lipidstoffwechsel 

und die Insulinsensitivität hinreichend belegt sind, liegen für mögliche antiinflammatorische 

Effekte bislang wenige Daten vor (Gillingham et al. 2011). Als mögliche Mechanismen wer-

den eine verringerte Konzentration an Adhäsionsmolekülen und  Akut-Phase Proteinen wie 

CRP sowie eine reduzierte Monozytenchemotaxis diskutiert (Ros 2003; Galli & Calder 2009). 

Untersuchungen zu MUFA in prospektiven Studien werden erschwert, da sie in westlicher 

Kost überwiegend mit Milchprodukten und Fleisch aufgenommen werden. Diese Lebensmit-

tel enthalten gleichzeitig hohe SAFA-Anteile, welche die in Kapitel 2.3.1.1 beschrieben Wir-

kungen haben (Astrup et al. 2011). Hier finden sich häufig keine Korrelationen zu Risikopa-

rametern. Auch gibt es teilweise unterschiedliche Ergebnisse abhängig davon, ob MUFA als 

Substituent von SAFA oder Kohlenhydraten eingesetzt werden. Beispielsweise erfolgen im 

Austausch gegen SAFA keine Veränderungen der Konzentrationen von HDL-Cholesterol und 

TAG, bei Austausch gegen Kohlenhydrate erfolgt hingegen ein Anstieg der HDL-Cholesterol-

Konzentration sowie eine Senkung der TAG-Konzentration (Gillingham et al. 2011). Cao et al. 

zeigten in ihrer Metanalyse ebenfalls eine Senkung der TAG-Konzentration durch erhöhte 

MUFA-Zufuhr verglichen mit kohlenhydratbetonter Kost bei Personen mit T2DM (Cao et al. 

2009). Eine Verbesserung der Insulinsensitivität ließ sich Gesunden sowie bei Personen mit 

einer Prädisposition für eine Insulinresistenz bei einer Substitution von SAFA mit MUFA be-

obachten und bestätigte sich auch im Vergleich mit kohlenhydratbetonter Kost. Weiterhin ist 

auch eine blutdrucksenkende Wirkung der MUFA im Vergleich mit SAFA-reicher Ernährung 

und kohlenhydratbetonter Ernährung beschrieben (Gillingham et al. 2011).  

Untersuchungen zu MUFA-reichen Kostformen ohne gleichzeitig hohe SAFA-Gehalte wurden 

vorrangig mit mediterranen Ernährungsmustern durchgeführt, welche in Kapitel 2.3.2 vorge-

stellt werden.  



 2  Literaturüberblick  

23 

Die kardioprotektive Wirkung monoensäurereicher Ernährung für die Primär- und Sekundär-

prävention wurde u.a. in der Lyon Diet Heart Study gezeigt (de Lorgeril et al. 1999) und ist 

Gegenstand vieler Reviews (Martinez-Gonzalez et al. 2009; Mente et al. 2009). Deutliche 

Effekte wurden dazu auch in der Nurses Health Study gezeigt. Mit einer 5 % Substitution der 

SAFA durch MUFA erfolgte eine signifikante Verringerung des kardiovaskulären Risikos 

(Tanasescu et al. 2004). Cao et al. beschrieben in ihrer Metaanalyse anhand eines 

Prognosemodells von Sacks & Katan eine größere Risikoreduktion für koronare Herzkrank-

heit bei T2DM im Vergleich mit eine kohlenhydratbetonten Kost (Cao et al. 2009). 

 

Tab. 4: Potentielle metabolische Beeinflussungen durch einfach ungesättigte Fettsäuren 
 

(Ros 2003; Galli & Calder 2009; Gillingham et al. 2011)  
 

 

↓ Gesamt- und LDL-Cholesterol (↓ sdLDL), +/- HDL-Cholesterol,  ↓ TAG, ↓ LDL-Oxidation 

↓ Insulinresistenz und ↑ β-Zellfunktion � ↑ glykämische Kontrolle und  Insulinsensitivität  

↘ Inflammation  

↓ Blutdruck (vorwiegend systolischer Blutdruck) 

↑ Endothelfunktion 

↓ kardiovaskuläres Risiko  

 

Apo, Apolipoprotein; HDL, High Density Lipoprotein; LDL, Low Density Lipoprotein; sdLDL, small dense Low 

Density Lipoprotein; TAG, Triacylglycerol; ↓ Verringerung, ↑ Erhöhung, +/- kein Einfluss, ↘ evtl. leichte Ver-

ringerung 

 

 

Somit könnten besonders Patienten mit MBS und den damit assoziierten 

Lipidstoffwechselveränderungen (reduzierte HDL-Cholesterol-, erhöhte TAG-Konzentration) 

von einer MUFA-reichen Kost im Vergleich zu kohlenhydratbetonter Ernährung profitieren. 
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2.3.1.3 n-6 Polyensäuren 

Mehrfach ungesättigte Fettsäuren (PUFA) werden - je nach der Position ihrer ersten Doppel-

bindung vom Methylende der Kohlenstoffkette betrachtet - in n-3 und n-6 PUFA eingeteilt. 

Beide Gruppen sind nicht ineinander konvertierbar und essentiell für den menschlichen 

Stoffwechsel (Barceló-Coblijn & Murphy 2009). In diesem Kapitel erfolgt die Darstellung der 

n-6 PUFA und ihrer metabolischen Effekte, die n-3 Fettsäuren α-Linolensäure (ALA), Eicosa-

pentaensäure (EPA) und Docosahexaensäure (DHA) werden im Kapitel 2.4 genauer beschrie-

ben.  

Die quantitativ wichtigste n-6 Fettsäure in der Nahrung ist die Linolsäure (C18:2). Sie ist die 

vorwiegende Polyensäure in Phospholipiden von Zellmembranen und Lipoproteinen und 

kann enzymatisch in längerkettige n-6 Fettsäuren wie Arachidonsäure (C20:4) konvertiert 

werden (Wijendran & Hayes 2004), deren Rolle in der Eicosanoidsynthese ebenso in Kapitel 

2.4 genauer beschrieben ist. 

PUFA senken im Austausch gegen SAFA die Konzentration an Gesamt- und LDL-Cholesterol 

signifikant (s. Tab. 5) (Mensink & Katan 1992; Mensink et al. 2003). Als Mechanismus für die 

cholesterolsenkende Wirkung wird eine Steigerung der LDL-Rezeptoraktivität angenommen 

(Fernandez & West 2005). Bezüglich der Effekte der n-6 PUFA auf die HDL-Cholesterol-

Konzentration sind die Befunde uneinheitlich. Bei höherer Zufuhr wird eine leichte Senkung 

der HDL-Konzentration (Hodson et al. 2001), in anderen Studien hingegen auch eine leichte 

Erhöhung beschrieben (Mensink et al. 2003).  

Erste Erkenntnisse zur PUFA-Wirkung erbrachte die Sieben-Länder-Studie, bei der die Se-

rumcholesterol-Konzentration in den beteiligten Ländern positiv mit dem Risiko für koronare 

Herzkrankheit korrelierte (Kromhout 1999). Auf diesen und weiteren prospektive Studiener-

gebnissen basierend, entwickelten Keys et al. ebenso wie Hegsted et al. Berechnungsfor-

meln, mit welchen SAFA als Serumcholesterol-steigernd bzw. PUFA als Serumcholesterol-

senkend beschrieben wurden (Hegsted et al. 1965; Keys & Parlin 1966).  

Neben den beschriebenen Wirkungen auf den Lipidstoffwechsel können n-6 PUFA einen po-

sitiven Einfluss auf den systolischen und diastolischen Blutdruck haben (Czernichow et al. 

2010) sowie die Insulinresistenz und die Inzidenz für T2DM positiv beeinflussen (Risérus et 

al. 2009). Andererseits könnte eine erhöhte n-6 PUFA-Zufuhr zu einer gesteigerten 
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oxidativen Stressbildung sowie erhöhter LDL-Oxidation und damit einhergehenden 

atherogenen Eigenschaften führen (Turpeinen et al. 1998; Tsimikas et al. 1999; Kratz et al. 

2002).  

Weiterhin zeigen Studien kontroverse Ergebnisse im Zusammenhang von n-6 PUFA mit der 

kardiovaskulären Mortalität. Ramsden et al. berichten in ihrer Metaanalyse eine positive 

Korrelation, weitere Studien hingegen eine tendenziell vorteilhafte Wirkung der n-6 PUFA 

(Erkkilä et al. 2008; Harris et al. 2009; Ramsden et al. 2010). 

 

Tab. 5: Potentielle metabolische Wirkungen der n-6 Polyensäuren und ihrer Metaboliten 
 

(Harris et al. 2009) 
 

 

↓ Gesamt- und LDL-Cholesterol 

 ?  kardiovaskuläre Mortalität 

 ?  Entzündungsprozesse  

↑ Insulinsensitivität   

↓ Blutdruck 

 

LDL, Low Density Lipoprotein; ↓ Verringerung, ↑ Erhöhung, ? kontroverse Ergebnisse 

 

 

2.3.1.4 Kohlenhydrate und Ballaststoffe 

Kohlenhydrate sind wichtige Energielieferanten des Organismus, welche nach ihrer Ketten-

länge in Mono-, Di- und Polysaccharide eingeteilt werden. Nach der Aufnahme kohlen-

hydrathaltiger Mahlzeiten erfolgt im Dünndarm die enzymatische Spaltung der Kohlenhydra-

te in Monosaccharide mit nachfolgender Absorption in den Blutkreislauf  (Gray 2003). Hier-

bei ist die blutglucosesteigernde Wirkung der Kohlenhydrate nicht primär von der Ketten-

länge, sondern von den begleitenden Ballaststoffen abhängig, die primär auch den 

glykämischen Index bestimmen (Hu 2010). Bedingt durch Ballaststoffe z.B. in Vollkornpro-

dukten erfolgt die Resorption der Glucose im Vergleich zu Polysacchariden mit wenigen Bal-

laststoffen wie z.B. Weißmehlprodukten langsamer. Kohlenhydrate in Weißmehl oder       

Saccharose werden häufig als raffiniert bezeichnet (Harris & Kris-Etherton 2010).  

Eine kohlenhydratreiche Kost mit hohem Ballaststoffgehalt führt zu guter Sättigung bei ho-

her Nährstoffzufuhr und reduzierter Energiedichte (s. Kapitel 2.3.1.5) mit protektiver Wir-
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kung auf Körpergewicht, kardiovaskuläres Risiko sowie T2DM und kann somit vorteilhaft bei 

Personen mit MBS wirken (s. Tab. 6) (Davy & Melby 2003).  

 

Tab. 6: Diskutierte protektive Effekte ballaststoffreicher Kost auf Faktoren des MBS 
 

(Pereira & Pins 2000; Giugliano et al. 2006)  
 

 

↑ Sättigung � ↑ Gewichtsreduktion 

↓Serum-Glucose- und Insulinkonzentration  

            � ↓ Insulin-Konzentrationen � ↓ Blutdruck (verbesserte Endothelfunktion) 

↑ erhöhte Glucose-Oxidation   

↓ FFA  

↓ HMG-CoA-Reduktase  � ↓ Gesamt-Cholesterol-Synthese 

↑ Gallensäurebildung und hepatische Lipoproteinaufnahme � ↓ LDL-Cholesterol 
 

↓ Koagulationsfaktoren 

↓ Inflammation  

 

FFA, freie Fettsäuren; HMG-CoA, β-Hydroxy-β-Methylglytaryl-Coenzym A; LDL, Low Density Lipoprotein; 

↓ Verringerung, ↑ Erhöhung 

 

 

Im Gegensatz dazu führt eine kohlenhydratreiche Kost mit geringem Ballaststoffgehalt (d.h. 

hoher Anteil raffinierter Kohlenhydrate) häufig zu einer hyperkalorischen Ernährung mit 

niedriger Nährstoffdichte und nachteiligen Stoffwechselwirkungen. Diese umfassen einen 

Anstieg der Glucose- und Insulinkonzentration, eine möglicherweise erhöhte FFA-

Freisetzung und eine schlechtere Sättigung, die durch erhöhte Nahrungsaufnahme wiede-

rum Körpergewicht und viszerale Fettmasse steigern kann. Als Folge wird die kardiovaskulä-

re Funktion, wie in Kapitel 2.2.2.1 und 2.2.2.2 beschrieben, durch Hyperglykämien und damit 

assoziierte hypertone und inflammatorische Wirkung beeinträchtigt (Giugliano et al. 2006). 

Zusätzlich kann eine solche kohlenhydratreiche Kostform den Lipidstoffwechsel nachteilig 

beeinflussen, vor allem durch erhöhte Konzentrationen an TAG und sdLDL-Cholesterol sowie 

verringertem HDL-Cholesterol (Davy & Melby 2003). 
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2.3.1.5 Bedeutung der Energiedichte 

Als weiterer Ernährungsfaktor ist die Energiedichte (ED) in der Prävention und Therapie des 

metabolischen Syndroms von Bedeutung. Als Energiemenge bezogen auf das Lebensmittel-

gewicht (kcal/g bzw. kJ/g) wird diese primär vom Fettanteil sowie dem Wasser- und Ballast-

stoffgehalt der Nahrung beeinflusst (Yao & Roberts 2001; Rolls 2009). Sie gilt heute als wich-

tiger Risikofaktor für Übergewicht, da eine energiedichte Kost häufig mit hyperkalorischer 

Ernährung, hohem Fettverzehr, besonders SAFA (s. Kapitel 2.3.1.1), mit zugesetztem Zucker, 

geringer Ballaststoffzufuhr (s. Kapitel 2.3.1.4) und niedriger Nährstoffqualität einhergeht 

(Joint WHO/FAO Expert Consultation 2003; Howarth et al. 2006; Ledikwe et al. 2006b). Eine 

hohe Energiedichte bedeutet ein geringes Nahrungsvolumen bei hohem Energiegehalt. Un-

tersuchungen der letzten Jahre haben gezeigt, dass eine durch großes Nahrungsvolumen 

bedingte Magendehnung ein wichtiges präabsorptives Sättigungssignal darstellt, das durch 

Rezeptoren an der Magenwand und vagaler Reizübertragung zum Hypothalamus geleitet 

wird. Dieser Mechanismus erfolgt in Abhängigkeit vom Nahrungsvolumen, nicht jedoch von 

den zugeführten Kalorien. Während also eine energiedichte Kost eine hyperkalorische Er-

nährung fördert, schützt ein Ernährungsmuster mit niedriger Energiedichte bei großem Nah-

rungsvolumen und guter Sättigung vor einer den Bedarf übersteigenden Energieaufnahme 

(Smith & Ferguson 2008; Wolfram 2009; Rolls 2010).  

Der Vergleich verschiedener Ernährungsmuster bei Personen mit unterschiedlichem Körper-

gewicht zeigt bei normalgewichtigen Personen vorwiegend eine niedrig energiedichte Kost 

insbesondere  durch einen hohen Gemüse- und Obstverzehr bei einer hohen Nährstoffdich-

te, welche übergewichtspräventiv wirkt (Ledikwe et al. 2006a; Ledikwe et al. 2006b). Eine 

erhöhte Energiedichte korreliert hingegen positiv mit dem BMI, geringem Obst- und Gemü-

severzehr und der Aufnahme hochverarbeiteter Lebensmitteln bei nur geringer Nährstoff-

dichte (Kant & Graubard 2005).  

Positive Gewichtseffekte einer verringerten Energiedichte wurden bisher in einer Vielzahl an 

Studien gezeigt. So beschrieben Schusdziarra et al. eine signifikante Reduktion von BMI und  

Energiedichte während einer elfmonatigen Interventionsstudie (Schusdziarra et al. 2010). 

Dieser Zusammenhang wurde auch in weiteren Interventionsstudien bestätigt (Ledikwe et 

al. 2007; Flood et al. 2009). Das Prinzip der niedrigen Energiedichte gilt heute als eine effek-

tive Strategie zur Gewichtsreduktion.  
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Prospektive Studien bestätigen langfristig auch einen größeren Gewichtsanstieg bei höher 

energiedichter Kost, welche von einer ungesunden Ernährungsweise mit hoher Zufuhr an 

SAFA und Transfettsäuren, einem hohen glykämischen Index sowie wenig pflanzlichem Pro-

tein, Gemüse und Obst geprägt war (Howarth et al. 2006; Bes-Rastrollo et al. 2008). Auch 

Savage et al. beschrieben einen Gewichtsanstieg bei einer Ernährungsweise mit reichlich 

Backwaren und anderen raffinierten Kohlenhydraten sowie Fleisch, hingegen ein stabiles 

Körpergewicht bei niedriger ED mit höherem Obst-, Gemüse- und Vollkornprodukteverzehr 

(Savage et al. 2008). 

Neben den Auswirkungen der ED auf das Körpergewicht lässt sich in Querschnittsstudien 

auch eine Verbindung zur MBS-Prävalenz herstellen. So wurde die ED bei amerikanischen 

Erwachsenen als unabhängiger signifikanter Prädiktor für das Metabolische Syndrom bewer-

tet (Mendoza et al. 2007). In der Studie von Esmaillzadeh & Azadbakht wird eine 38 % MBS-

Prävalenz bei energiedichter Kost angegeben, die bei niedrig energiedichter Ernährungswei-

se mit 23 % hingegen deutlich geringer ist (Esmaillzadeh & Azadbakht 2011). Diese Studien-

ergebnisse unterstreichen somit die Bedeutung einer reduzierten ED für die Ernährung bei 

Übergewicht und Metabolischem Syndrom. 

 

2.3.2 Ernährungsmuster   

Im Kapitel 2.3.1 wurden die Einflüsse einzelner Ernährungsfaktoren auf das MBS dargestellt. 

Innerhalb der täglich verzehrten Kost gibt es zwischen den Lebensmitteln und Nährstoffen 

jedoch eine Vielzahl synergistischer und antagonistischer Wirkungen. Daher fokussiert sich, 

neben der Bewertung einzelner Nährstoffe, die Suche nach geeigneten Ernährungstherapien 

bei Übergewicht und kardiovaskulären Erkrankungen vermehrt auf komplexe Ernährungs-

muster (Hu 2002). Auch für die Prävention und Therapie des MBS ist die Frage nach dem 

optimalen Ernährungsmuster von zentraler Bedeutung.  

Anhand von Cluster- und Komponentenanalysen wurden die Zusammenhänge zwischen Er-

nährungsmustern und dem MBS bzw. seinen Komponenten untersucht. Dabei war z.B. der 

regelmäßige Verzehr von Gemüse, Obst, Fisch, Pasta, Reis sowie wenig frittierten Lebensmit-

teln, Würstchen und Kartoffeln negativ mit zentraler Adipositas und Nüchternplasma-

glucose, sowie positiv mit der HDL-Cholesterol-Konzentration korreliert, was nach Autoren-

sicht MBS-protektiv gewertet wird (Williams et al. 2000). Bei einer ähnlichen Ernährungs-
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weise waren auch Taillenumfang und systolischer Blutdruck geringer (Panagiotakos et al. 

2007). Nachteilig auf das MBS-Risiko wirkt hingegen ein westliches Ernährungsmuster u.a. 

mit hohem Anteil an raffinierten Getreideprodukten, industriell verarbeitetem bzw. rotem 

Fleisch und frittierten Lebensmitteln sowie fettreichen Milchprodukten, Fertigprodukten und 

Süßwaren (Esmaillzadeh et al. 2007; Lutsey et al. 2008). Hierbei beeinflussen ein hoher 

Weißmehlverzehr und somit geringer Ballaststoffgehalt Hyperlipidämie und Hyperglykämie 

besonders nachteilig (Wirfält et al. 2001). Auch Ergebnisse der Framingham Studie bestätig-

ten ein vergrößertes MBS-Risiko bei einem „empty calorie pattern“ mit erhöhter Fett- und 

Kalorienzufuhr, mehr gesüßten Getränken und geringem Gemüse- und Ballaststoffverzehr 

(Sonnenberg et al. 2005).  

Trotz dieser Erkenntnisse ist die Frage nach einem optimalen Ernährungsmuster beim MBS 

bislang ungeklärt, zumal das individuell unterschiedliche Risikoprofil durch bestimmte diäte-

tische Maßnahmen unterschiedlich beeinflusst werden kann. In der Mehrzahl der bisherigen 

Studien werden Vergleiche zwischen fettarmen und kohlenhydratreduzierten Kostformen 

vorgenommen. So wirkte auf die primär angestrebte Gewichtsreduktion eine kurzfristig re-

duzierte Kohlenhydratzufuhr (12 E%) vorteilhafter als eine kohlenhydratbetonte Kost (56 E%) 

(Volek et al. 2009). Dieses Ergebnis konnte auch bei weniger drastischen Nährstoffzusam-

mensetzungen (≤40 E% vs. ≥50 E% Kohlenhydrate) während einer Gewichtsreduktion über 

sechs Monate (Samaha et al. 2003) sowie eineinhalb Jahre (Ebbeling et al. 2007) bestätigt 

werden. Hierbei beschrieben Samaha et al. Gewichtsabnahmen von -5,8 vs. -1,9 kg bzw. 

Ebbeling et al. von -5,8 vs. -1,2 kg. Vorteile einer kohlenhydratreduzierten Kost wurden    

allerdings in weiteren Studien nicht bestätigt (Stern et al. 2004; McLaughlin, Carter et al. 

2006).  

Im Hinblick auf den Lipidstoffwechsel führte ein Kohlenhydratanteil von ≤40 E% zu einer 

größeren Senkung der TAG-Konzentration und zum Anstieg des HDL-Cholesterol-Gehalts im 

Vergleich zu kohlenhydratbetonten Ernährungsmustern. Die LDL-Cholesterol-Konzentration 

wurde von fettmoderater bzw. kohlenhydratreicher Ernährung zumeist nicht unterschiedlich 

beeinflusst (Samaha et al. 2003; Stern et al. 2004; McLaughlin, Carter, et al. 2006; Ebbeling 

et al. 2007; Volek et al. 2009). Auch Kirk et al. bestätigte in einer die Metaanalyse mit der 

Bewertung von T2DM-Studien einen deutlichen Zusammenhang einer reduzierten TAG-

Konzentration durch reduzierte Kohlenhydrataufnahme, für weitere Parameter des Lipid-
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stoffwechsels beschrieb er jedoch keinen Zusammenhang (Kirk et al. 2008). Eine verringerte 

Kohlenhydratzufuhr wirkte in den vorherig genannten Interventionsstudien auch vorteilhaf-

ter auf Konzentrationen von Glucosestoffwechselparametern wie Insulin, Glucose und 

HbA1c sowie die Insulinsensitivität (Samaha et al. 2003; Stern et al. 2004; McLaughlin, 

Carter, et al. 2006; Volek et al. 2009). Möglicherweise basiert diese positive Entwicklung 

auch auf einer größeren Konzentrationsverringerung an Zytokinen  und Adhäsionsmolekülen 

wie z.B. TNF-α oder IL-6 bei kohlenhydratreduzierter (12 E%) gegenüber -betonter Ernährung 

(56 E%) (Forsythe et al. 2008).  

Die Beeinflussung des Blutdrucks abhängig von der Kohlenhydrat- bzw. Fettzufuhr ist bislang 

unklar. Metanalysen zeigen bei normotensiven Personen keine signifikanten Effekte 

(Nordmann et al. 2006). In einer heterogenen Studienpopulation mit normotensiven Perso-

nen sowie bei T2DM und erhöhtem kardiovaskulären Risiko war der Blutdruck bei kohlen-

hydratbetonter Ernährung signifikant erhöht (Shah, Adams-Huet & Garg 2007). Volek & 

Feinman empfehlen daher eine kohlenhydratreduzierte Ernährungsform bei mehr als zwei 

MBS-Faktoren als vorrangige Ernährungsstrategie mit vorteilhaften Einflüssen auf Lipid- und 

Glucosestoffwechsel (Volek & Feinman 2005). In weiteren Reviews wird diesbezüglich eben-

so auf nachteilige Wirkungen einer kohlenhydratbetonten Kost hingewiesen (Willett 2011; 

Reaven 2005).  

Auf Grund der vorgestellten Ergebnisse bietet sich ein fettmoderates Ernährungsmuster mit 

gleichzeitig geringem SAFA-Anteil bei der multifaktoriellen Stoffwechselveränderung des 

MBS an. Die dauerhaften Auswirkungen auf den Stoffwechsel sind allerdings bisher durch die 

wenigen langfristigen Studien nicht hinreichend geklärt. Dauerhafte Vorteile sind hingegen 

für die fettmoderate mediterrane Ernährung bekannt. Diese vorwiegend pflanzliche Ernäh-

rung ist geprägt von reichlich Obst, Gemüse, Getreide, Hülsenfrüchten, Nüssen und Samen, 

nur wenig verarbeiteten Lebensmitteln, geringem bzw. moderatem Verzehr von Milchpro-

dukten, Eiern und rotem Fleisch und somit geringem SAFA-Anteil sowie einem maßvollen 

Weinkonsum (Serra-Majem et al. 2006). Hauptfettquelle der Kost ist MUFA-reiches Olivenöl. 

Bei einem erhöhten Fettgehalt von bis zu 40 E% wird die hohe ED durch reichlichen Oliven-

ölverzehr mit wasser- und ballaststoffreiche Lebensmittel wieder ausgeglichen und resultiert 

in einem nährstoffreichen Ernährungsmuster mit niedriger ED (Giugliano & Esposito 2008; 

Bergouignan et al. 2009).  
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Als vielfältig gesundheitsfördernde Kost sind mediterrane Ernährungsmuster Gegenstand 

einer Vielzahl von Reviews. Die positiven Wirkungen umfassen u.a. Einflüsse auf die Ge-

samtmortalität, kardiovaskuläre Erkrankungen, T2DM sowie Adipositas (Serra-Majem et al. 

2006; Giugliano & Esposito 2008; Babio et al. 2009; Martinez-Gonzalez et al. 2009; Sofi et al. 

2010). Die Bedeutung für die MBS-Therapie verdeutlichen zudem positive Effekte einer er-

höhten MUFA-Zufuhr auf den Glucose- und Lipidstoffwechsel. So beschrieben Esposito et al. 

bei Personen mit MBS durch einen mediterranen Ernährungsstil eine signifikante Verbesse-

rung der Glucose- und Insulinkonzentration im Vergleich zu einer Kostformen mit geringe-

rem Anteil an MUFA (Esposito et al. 2004). Auch Shai et al. konnten bei Personen mit T2DM 

eine signifikant größere Reduktion der Glucosekonzentration sowie der Insulinresistenz nach 

24 Monaten im Vergleich zu einer fettreduzierten Kost zeigen (Shai et al. 2008). Eine aktuelle 

Metanalyse bestätigt diese positiven Wirkungen bei Patienten mit erhöhtem kardiovaskulä-

rem Risiko. Hinsichtlich des Lipidstoffwechsels zeigen Ergebnisse derselben Metaanalyse 

einen Anstieg der HDL-Cholesterol-Konzentration sowie eine Reduktion des Gehaltes an TAG 

bei einer mediterranen Ernährung (Kastorini et al. 2011). Auch in einer weiteren Analyse von 

Nordmann et al. wird bei Übergewichtigen eine vorteilhaftere Veränderung der Cholesterol- 

und TAG-Konzentrationen nach zwei Jahren mediterraner Kost gegenüber fettreduzierten 

Diäten beschrieben (Nordmann et al. 2011). Eine Verbindung zwischen der Einhaltung eines 

mediterranen Ernährungsmusters und einem niedrigen BMI sowie dem Übergewichtsrisiko 

unterstreicht dessen gesundheitliche Bedeutung besonders im Hinblick auf das MBS (Shubair 

et al. 2005; Schröder et al. 2004). Diesbezüglich beschrieben Esposito et al. eine deutlich 

größere Prävalenzverringerung des MBS bei mediterraner Ernährung gegenüber kohlen-

hydratbetonter Kost (Esposito et al. 2004). Willett verdeutlicht die Relevanz einer gesunden 

Ernährungsweise wie der mediterranen Ernährung zusätzlich und führt eine mögliche Ver-

meidung von 80 % der koronaren Herzkrankheiten, 70 % an Schlaganfällen sowie 90 % der 

T2DM-Erkankungen an (Willett 2006).  

Insgesamt spielen in der Wahl des geeigneten Ernährungsmusters beim MBS neben einer 

möglichst umfassenden Verbesserung des individuellen Risikoprofils auch individuelle Präfe-

renzen eine wichtige Rolle. Daher sollten diese zur Erzielung einer langfristigen Compliance 

soweit wie möglich berücksichtig werden (Magkos et al. 2009). 
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2.4 Rolle der n-3 Fettsäuren beim metabolischen Syndrom 

2.4.1 Metabolismus und Funktionen der Polyensäuren 

Sowohl Linolsäure (LA, C18:2 n-6) als auch α-Linolensäure (ALA, C18:3 n-3) sind für den 

menschlichen Organismus essentiell und erfordern daher eine alimentäre Zufuhr (s. Kapitel 

2.3.1.3). Die westliche Durchschnittskost enthält weit mehr n-6 als n-3 Polyensäuren, wobei 

ein Verhältnis von 8:1 bis 20:1 angegeben wird (Barceló-Coblijn & Murphy 2009). Beide Fett-

säuren können im Stoffwechsel weiter elongiert und desaturiert werden. So kann aus Linol-

säure Arachidonsäure (AA, C20:4 n-6), sowie aus ALA Eicosapentaensäure (EPA, C20:5 n-3) 

und Docosahexaensäure (DHA, C22:6 n-6) gebildet werden. EPA, DHA und AA können eben-

so über die Nahrung aufgenommen werden. Die einzelnen Umwandlungsschritte sind in 

Abb. 6 dargestellt. Dabei konkurrieren n-3 und n-6 Fettsäuren um dieselben Enzyme. Dies 

führt, trotz höherer Affinität der Enzyme zu n-3 Fettsäuren, zu einer deutlich überwiegenden 

Bildung von Arachidonsäure und ihrer Metaboliten im Vergleich zur EPA-Bildung (Ratnayake 

& Galli 2009).  

 

Abb. 6: Übersicht der enzymatischen Stoffwechselwege der n-3 und n-6 PUFA 
 

(nach Stark et al. 2008; Ratnayake & Galli 2009; Wall et al. 2010) 
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Die langkettigen Polyensäuren sind wichtige Bestandteile der Zellmembranen und haben 

funktionellen Einfluss auf deren Fluidität sowie Enzym- und Rezeptorverhalten (Wall 2010). 

Phospholipasen ermöglichen eine Abspaltung dieser Membranlipide, die anschließend u.a. 

durch Cyclooxygenasen oder Lipooxygenasen in unterschiedliche Eicosanoide umgewandelt 

werden können. Diese Mediatoren wirken organ- bzw. gewebespezifisch und beeinflussen 

u.a. Inflammation, Plättchenaggregation, Immunantwort, Zellwachstum und -proliferation 

sowie die Funktion glatter Muskelzellen (Ratnayake & Galli 2009; Luo & Wang 2011). Arachi-

donsäure bildet die Grundlage für Serie 2 Prostaglandine (PG) und Thromboxane (TX) sowie 

Serie 4 Leukotriene (LT). Aus EPA entstehen Serie 3 Prostaglandine und Thromboxane sowie 

Serie 5 Leukotriene. Die Eicosanoide aus n-3 und n-6 Fettsäuren unterscheiden sich in ihrer 

Wirkung erheblich (Calder 2011). Eine Übersicht einzelner Eicosanoide und metabolischer 

Effekte findet sich in Tabelle 7. Eicosanoide aus n-6 PUFA wirken vorwiegend 

proinflammatorisch und proaggregatorisch (z.B. PG E2, TX A2) sowie chemotaxis-fördernd 

(z.B. LTB4). Demgegenüber sind die Eicosanoide der n-3 Fettsäuren nur schwach wirksam 

(Ratnayake & Galli 2009). Beispielsweise zeigt LT B5 aus EPA eine zehn bis hundertfach gerin-

gere chemotaktische Wirkung verglichen mit Leukotrien B4 aus AA (Wall et al. 2010). Die n-3 

Eicosanoide werden daher häufig als anti-inflammatorisch und anti-aggregatorisch bezeich-

net, wenngleich sie nicht aktiv anti-entzündlich bzw. anti-thrombotisch wirken. In jüngster 

Zeit wurden allerdings weitere Mediatorstoffe aus n-3 Fettsäuren, die Resolvine und 

Protektine, identifiziert, welchen eine aktive anti-inflammatorische und entzündungsauf-

lösende Wirkung zugeschrieben wird (Mozaffarian & Wu 2011).  

Wie beschrieben, überwiegt durch die deutlich höhere n-6 PUFA-Zufuhr in der Durch-

schnittskost die Bildung von n-6 PUFA-Eicosanoiden und damit dessen proinflammatorische 

und -aggregatorische Wirkungen. Durch absolute und anteilige Steigerung der n-3 PUFA-

Zufuhr kann jedoch die Bildung von n-3 Eicosanoiden gesteigert werden und somit Entzün-

dung und Aggregation entgegen wirken. Zahlreiche der insbesondere kardiovaskulär 

protektiven Wirkungen der n-3 Fettsäuren sind auf diesen eicosanoid-vermittelten Wirkme-

chanismus zurückzuführen (Calder 2011). 
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Tab. 7: Verschiedene Eicosanoide aus EPA, DHA und AA und ihre physiologischen Wirkungen 
 

(nach Ratnayake & Galli 2009; Serhan 2010; Schmitz & Ecker 2008; Luo & Wang 2011) 
 

Eicosanoide aus EPA ( C20:5 n-3) 

PG E3  ↓Thrombozytenaggregation, ↑ Vasodilatation, anti-arrhythmisch 

PG I3  ↓ Thrombozytenaggregation, anti-arrhythmisch 

TX A3 ↓ Thrombozytenaggregation 

TX B3 ↑ Vasodilatation 

RV E1 ↓ Inflammation, u.a. durch ↓ Granulozyteninfiltration, ↓ NFkB-Aktivierung, ↓ Zytokine 

LT B5 ↓ Inflammation durch ↓ Synthese von AA-gebildetem LT B4 

Eicosanoide aus DHA (C22:6 n-3) 

RV D1 ↓ Inflammation 

RV D2 ↓ Inflammation  

P D1 ↓ Inflammation 

Eicosanoide aus AA (C20:4 n-6) 

PG E2 ↑ Inflammation, u.a. durch IL-6, ↑ Thrombozytenaggregation, ↓Immunantwort, ↑ Zell- 

     wachstum; ↑ Proliferation, ↑ Vasodilatation, pro-arrhythmisch, ↓ Insulinfreisetzung/ 

     -sensitivät; z.T. auch antiinflammatorisch (↓Serie 4 LT und ↑ Lipoxine) 
 

PG D2 ↓ Thrombozytenaggregation, ↓ Vasodilatation, pro-arrhythmisch 

PG F2a ↑ Kontraktion glatter Muskelzellen 

PG I2 ↓Inflammation, ↓ Thrombozytenaggregation, ↑ Vasodilatation 

TX A2 ↑ Thrombozytenaggregation, ↑ Vasokonstriktion 

TX B2 ↑ Thrombozytenaggregation, ↑ Vasokonstriktion 

LT B 4 ↑ Inflammation, u.a. durch TNF-α, IL-6, IL-1), ↑ Granulozytenaggregation und -chemotaxis,  

↓ Insulinfreisetzung, ↑ ROS-Produktion 
 

LT C4 ↑ Inflammation, ↑ endotheliale Zellpermeabilität, ↑ Kontraktion glatter Muskelzellen,                 

↓ Insulinfreisetzung 
 

LT D4 ↑ Kontraktion glatter Muskelzellen, ↑ endotheliale Zellpermeabilität,  

LT E4 ↑ endotheliale Zellpermeabilität 

12-HETE ↑ Granulozytenchemotaxis, ↑ glucosebedingte Insulinfreisetzung 

15-HETE ↓ Insulinfreisetzung 

Lipoxin A ↓ Inflammation, ↑ Entzündungsauflösung 

Lipoxin B ↓ Immunzellaktivität  
 

HETE, Hydroxyeicosatetraensäure; IL-6, Interleukin 6; LT, Leukotrien; NFκB, Nuclear Factor κB; NO, Stickstoff-

monoxid; P, Protektin; PG, Prostaglandin; ROS, Reactive Oxygen Spezies; RV, Resolvin; TNF-α, Tumor Nekrose 

Faktor-α; TX, Thromboxan; ↑, Erhöhung; ↓, Verringerung  

 

 

Während für alimentär zugeführte oder supplementierte EPA und DHA die vielfältigen 

protektiven Wirkungen gut belegt sind (s. Kapitel 2.4.2), ist die Frage nach der Wirksamkeit 

von ALA bislang weitgehend ungeklärt. 
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Wie oben beschrieben, ist die enzymatische Ausstattung zur Konversion in längerkettige EPA 

und DHA vorhanden, die genaue tatsächliche Konversionsrate ist jedoch nicht bekannt. In 

der Literatur werden Umwandlungsraten von ALA zu EPA mit 0,2-8 % beziffert, die Bildung 

von DHA aus ALA scheint quantitativ unbedeutend zu sein (0-4 %)(Mozaffarian & Wu 2011). 

Für diese unterschiedlichen Daten gibt es verschiedene Ursachen. So können methodische 

Unterschiede in Konversionsstudien die Ergebnisse beeinflussen (Brenna et al. 2009). Zudem 

gibt es große individuelle Unterschiede. Bei Frauen findet sich - vermutlich östrogenbedingt - 

eine höhere Umwandlung von ALA zu EPA als bei Männern sowie eine geringere ALA-

Oxidation (Stark et al. 2008). Zudem ist die Konversionsrate anhängig von der Versorgungs-

lage bzw. alimentärer Zufuhr an langkettigen PUFA. So konnte kürzlich eine deutlich höhere 

Umwandlung bei Personen beobachtet werden, die keinen Fisch aßen, verglichen mit Fisch-

essern (Welch et al. 2010). Darüber hinaus ist denkbar, dass ALA selbst eigenständige Effekte 

im Stoffwechsel ausübt und nicht nur als Substrat für die β-Oxidation sowie als Vorstufe für 

EPA fungiert. Auch diese Frage ist bislang ungeklärt. 

 

2.4.2 Wirkungen von n-3 PUFA auf Parameter des metabolischen Syndroms 

Nachfolgend wird der derzeitige Kenntnisstand zu den Wirkungen der n-3 PUFA auf 

inflammatorische Prozesse, Lipid- und Glucosestoffwechsel sowie Endothel- und Herzfunk-

tion vorgestellt. Dabei werden die Effekte der marinen n-3 Fettsäuren lediglich in zusam-

mengefasster Form dargestellt, um den Vergleich mit der im Fokus stehenden ALA zu ermög-

lichen.  

 

2.4.2.1 Inflammation 

EPA und DHA 

Marine n-3 PUFA beeinflussen inflammatorische Prozesse in vielfältiger Weise (s. Kapitel 

2.4.1), wie in Tabelle 8 dargestellt wird. 

In einer Mehrzahl der Interventionsstudien wird dementsprechend bei Patienten mit erhöh-

tem kardiovaskuläre Risiko von einem Rückgang der Zytokinkonzentration wie z.B. CRP oder 

TNF-α berichtet, wobei die zumeist als Supplement aufgenommene tägliche EPA/DHA-

Zufuhr zwischen 0,3 g/d und 8 g/d schwankte (Seierstad et al. 2005; Ebrahimi et al. 2009; 

Kelley et al. 2009). Auf einzelne Studienergebnisse wird an dieser Stelle nicht näher einge-
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gangen. Vereinzelt finden sich jedoch auch Befunde, nach denen eine Supplementierung von 

EPA/DHA nicht zu Veränderungen in der Konzentration der Inflammationsparameter führte. 

Sie sind in einem aktuellen Review von Myhrstad et al. zusammengefasst (Myhrstad et al. 

2011). Nach Calder kommen als Ursachen für diese negativen Befunde u.a. die unterschied-

lichen Studienpopulationen, d.h. gesunde Personen oder Hochrisiko-Patienten, die Höhe und 

Zusammensetzung der EPA/DHA-Zufuhr und die Studiendauer in Frage (Calder 2011). 

 

Tab. 8: Antiinflammtorische Wirkmechanismen von EPA und DHA 
 

(nach Calder 2006a; Calder 2006b; Robinson et al. 2007; Mozaffarian & Wu 2011) 

 

 

↓ Bildung pro-inflammatorischer Eicosanoide (z.B. aus AA) 

↑ Bildung schwach inflammatorischer Eicosanoide aus EPA 

↑ Produktion von Resolvinen und Protektinen (↑ Inflammationsauflösung) 

↓ Produktion inflammatorischer Zytokine (u.a. TNF-α, IL-6)  

↓ Expression von Adhäsionsmolekülen u.a. durch ↓ NFκB-Aktivierung  

↓ Leukozytenchemotaxis  

↓ ROS-Produktion durch neutrophile Granulozyten 

 

AA, Arachidonsäure; EPA, Eicosapentaensäure; IL-6, Interleukin-6; NFκB, Nuclear Factor κB; ROS, Reactive Oxy-

gen Species; TNF-α, Tumor Nekrose Faktor-α; ↑, Erhöhung; ↓, Verringerung 

 

 

ALA 

Im Gegensatz zu den marinen n-3 PUFA ist der Zusammenhang von ALA und Inflammation 

bisher wenig untersucht und sehr inkonsistent. In Populationsstudien bei gesunden Perso-

nen wurde sowohl keine Assoziation mit der Konzentration der Zytokine CRP, IL-6 sowie TNF-

Rezeptoren beschrieben (Pischon et al. 2003), als auch von einer inversen Korrelation von 

ALA mit den Proteinen CRP oder IL-6 (Lopez-Garcia et al. 2004; Poudel-Tandukar et al. 2009) 

berichtet. Diese bestätigte sich auch für die IL-6-Rezeptorkonzentration (Dai et al. 2010).  

In den bisher wenigen Interventionsstudien fand sich bei gesunden Personen überwiegend 

keine Verbesserung der Interleukin- und CRP-Konzentrationen oder Parametern des 

oxidativen Stresses durch ALA-Aufnahmen von 2,5-5,2 E% (Junker et al. 2001; Nelson et al. 

2007). Jedoch konnten bei Risikopatienten durch erhöhte ALA-Zufuhr protektive Wirkungen 

erzielt werden. Beispielsweise verringerten sich durch 8 g/d ALA die Konzentrationen an 

CRP, IL-6 und Serum Amyloid A (Rallidis et al. 2003). Die Reduktion des CRP-Gehalts bestätig-
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ten Zhao et al. bei Hyperlipidämie durch erhöhten Nuss- sowie Ölverzehr und 6,5 E% ALA 

(Zhao et al. 2004) ebenso wie eine Studie bei Übergewichtigen mit täglicher ALA-Aufnahme 

von 5 g, in welcher zudem die Serum Amyloid A-Konzentration abnahm (Faintuch et al. 

2007). Diese vorteilhaften Entwicklungen ließen sich in einer weiteren Studie bei erhöhter 

LDL-Cholesterolkonzentration allerdings nicht bestätigten (Bloedon et al. 2008). 

Besonders Personen mit erhöhtem kardiovaskulärem Risiko scheinen somit von einer erhöh-

ten ALA-Zufuhr durch mögliche vorteilhafte Wirkungen auf den Inflammationsstoffwechsel 

zu profitieren. Wie bereits beschrieben (s. Kapitel 2.4.1), sind die genaue Mechanismen je-

doch bisher nicht bekannt. Somit ist unklar, ob die ALA-Effekte als Folge einer vermehrten 

Umwandlung in EPA und dadurch verändertem Eicosanoidprofil resultieren, oder ob es sich 

um eigenständige Wirkungen der ALA handelt. 

 

2.4.2.2 Lipidstoffwechsel 

EPA und DHA 

Langkettige n-3 PUFA zeigen eine ausgeprägte TAG-senkende Wirkung, die bereits seit lan-

ger Zeit bekannt ist. Dosisabhängig (2-7 g/d) erfolgt bei Personen mit normalen TAG-

Konzentrationen eine Verringerung dieser um bis zu 25 %, bei Personen mit 

Hypertriglyceridämie ist durch diese erhöhte EPA/DHA-Zufuhr eine Senkung der TAG-

Konzentration um bis zu 34 % möglich (Harris 1997; Harris et al. 2008). An der TAG-

senkenden Wirkung der marinen n-3 PUFA sind vermutlich verschiedene Mechanismen be-

teiligt (s. Tab. 9), u.a. werden eine verringerte VLDL-TAG-Synthese und -Sekretion sowie eine 

gesteigerte VLDL-Clearance diskutiert (Harris et al. 2008; Mozaffarian & Wu 2011). 

Die Wirkung von EPA und DHA auf LDL- und HDL-Cholesterol-Konzentrationen sind bei den 

genannten Zufuhrmengen von bis zu 4 g/d zumeist nicht signifikant (Eslick et al. 2009), 

wenngleich in der Metaanalyse von Wei & Jacobsen ein Anstieg der HDL- und LDL-

Cholesterol-Konzentration nach erhöhter DHA-Zufuhr beschrieben wird (Wei & Jacobson 

2011). Auf Einzelheiten wird an dieser Stelle nicht näher eingegangen. 
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Tab. 9: Mögliche Einflussfaktoren mariner n-3 PUFA auf den Lipidstoffwechsel 
 

(nach Harris et al. 2008; Mozaffarian & Wu 2011)  
 

Wirkungsort Wirkungsweise 

Leber 

 

 

↓ SREBP-1c � ↓ FS-Synthese (↓ de novo Lipogenese) 

↑ PPARα � ↑ β-Oxidation � ↓ FS-Substrat für TAG-Synthese 

↓ FFA aus Adipozyten  und ↓ DGAT  

↑ Phospholipidsynthese anstatt TAG-Synthese 

 

���� ↓ TAG-Synthese ���� ↓ ApoB-100 und ↓ VLDL- Synthese ���� ↓VLDL-TAG-     

     Freisetzung 
 

Fettgewebe ↓ FFA -Freisetzung aus dem Fettgewebe ���� ↓ FS als Substrat 

Peripherie 

 

↑ LPL-Aktivität ���� ↑ VLDL-TAG-Abbau (VLDL � LDL) vermutlich über  

↑ PPARγ/α-Genexpression 
 

 

Apo, Apolipoprotein; DGAT, Diacylglycerol Acyltransferase; FFA, freie Fettsäure; FS, Fettsäure; LDL; Low Density 

Lipoprotein; LPL, Lipoproteinlipase; PPAR-α, Peroxisome Proliferator-Activated Receptor-α; SREBP-1c, Sterol 

Regulated Element-binding Protein-1c; TAG, Triacylglycerol; VLDL, Very Low Density Lipoprotein; ↑, Erhöhung; 

↓, Verringerung 
 

 

ALA 

Für ALA werden unterschiedliche, z.T. widersprüchliche Effekte auf den Lipidstoffwechsel 

beschrieben, die u.a. von der verabreichten ALA-Menge sowie dem untersuchten Patienten-

kollektiv abhängig sind. 

In Interventionsstudien bei gesunden Personen führt die Supplementierung von bis zu 4 g/d 

nicht zu signifikanten Veränderungen der Lipidparameter (Barceló-Coblijn et al. 2008; Kaul et 

al. 2008). Die Supplementierung von 7 g/d bewirkte bei Patienten mit Hypercholesterolämie 

hingegen eine Senkung der LDL-Cholesterol- sowie Apo B-Konzentration (Goyens & Mensink 

2006). Sie konnte in zwei weiteren Studien allerdings nicht bestätigt werden, Bloedon et al. 

beschreiben zudem eine signifikante HDL-Senkung bei männlichen Teilnehmern (Harper et 

al. 2006; Bloedon et al. 2008). Demgegenüber fand sich in einer zweijährigen Studie bei     

Pa-tienten mit erhöhtem kardiovaskulären Risiko und Hypercholesterolämie nach Gabe von 

2,3 E% ALA ein Anstieg der HDL-Cholesterol- sowie TAG-Konzentration, während der Gehalt 

an LDL-Cholesterol unverändert blieb (Bemelmans et al. 2002).  

Auch im Hinblick auf die Beeinflussung der Serum-TAG zeigen sich für ALA uneinheitliche 

Befunde. Während die Verwendung ALA-reicher Öle (Raps-, Hanf- bzw. Leinöl) in einigen 

Studien bei Gesunden keine Effekte zeigte (Schwab et al. 2006; Seppänen-Laakso et al. 
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2010), beobachteten Egert et al. nach 6 Wochen mit 4,4 g/d ALA einen signifikanten Rück-

gang der TAG-Konzentration bei gesunden Personen (Egert et al. 2009). Demgegenüber be-

richteten Finnegan et al. bei Patienten mit moderater Hypercholesterolämie von einer signi-

fikanten Konzentrationssteigerung der TAG um 11% (Finnegan, Minihane, et al. 2003). Die 

widersprüchliche Datenlage bestätigt eine Metaanalyse zu Effekten von ALA auf den Lipid-

stoffwechsel (Wendland et al. 2006). 

 

2.4.2.3 Glucose- und Insulinstoffwechsel 

EPA und DHA 

Zu möglichen Einflüssen von EPA und DHA auf die Serumglucosekonzentration und die Insu-

linsensitivität ist die Datenlage uneinheitlich. Die Mehrzahl sowohl prospektiver Kohorten-

studien als auch klinischer Studien weist allerdings keine signifikanten und klinisch relevan-

ten Wirkungen der marinen n-3 PUFA auf den Glucosestoffwechsel bzw. die Insulinresistenz 

nach  (Sirtori et al. 1998; Finnegan, Minihane, et al. 2003; Krebs et al. 2006; Kabir et al. 2007; 

Egert et al. 2008). Für eine aktuelle Übersicht sei auch auf die Reviews von Wu et al. sowie 

Akinkuoli et al. verwiesen (Akinkuolie et al. 2011; Wu et al. 2012). Nur in einzelnen Studien 

werden positive Effekte beschrieben (Feskens et al. 1995; Nkondjock & Receveur 2003; 

Tsitouras et al. 2008; Patel et al. 2009; Djoussé et al. 2011), andererseits sprechen jedoch 

keine Daten für eine Verschlechterung der Stoffwechsellage nach erhöhter EPA/DHA-Zufuhr 

(Nettleton & Katz 2005). 

Dies gilt für Untersuchungen an gesunden Personen ebenso wie bei Patienten mit Insulinre-

sistenz oder manifestem T2DM. Wenngleich vielfach diskutiert, so fehlen bislang auch 

schlüssige mechanistische Hypothesen, die mögliche Effekte von EPA und DHA auf den 

Glucosemetabolismus überzeugend erklären könnten. 

 

ALA 

Die bisher vorliegenden wenigen Studien zum Einfluss von ALA auf den 

Glucosemetabolismus zeigen unterschiedliche Befunde. Bei gesunden Personen führte eine 

ALA-Aufnahme von ca. 6 g/d durch angereicherte Margarine zu keiner Veränderung der Glu-

cose-Konzentration (Egert et al. 2008). Auch bei übergewichtigen Personen mit T2DM gab es 

keine Veränderungen, weder nach Supplementierung von ca. 5 g/d (Barre et al. 2008), noch 
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nach Verzehr mit Leinmehl bzw -öl angereicherter Backwaren und damit verbundener ALA-

Zufuhr von 7 g/d (Taylor et al. 2010). Hingegen beschreiben Bloedon et al. einen günstigen 

Einfluss auf die Insulinresistenz durch den Verzehr von Backwaren mit Leinsamen (Bloedon 

et al. 2008). Bei Finnegan wurde nach der Gabe von 4,5 g/d ALA eine Abnahme der Insulin-

konzentration beobachtet (-13 %), während die doppelte Menge (9 g/d) zu einem Anstieg 

um 10 % führte (Finnegan, Minihane, et al. 2003). In einigen Kohortenstudien findet sich ein 

inverser Zusammenhang zwischen ALA-Zufuhr und dem Diabetesrisiko (Wang et al. 2003; 

Brostow et al. 2011; Djoussé et al. 2011) Dieser konnte jedoch in einer aktuellen Metaanaly-

se statistisch nicht bestätigt werden (Wu et al. 2012). 

Somit lässt sich bislang ein Zusammenhang zwischen ALA und Glucosestoffwechsel nicht 

überzeugend nachweisen. 

 

2.4.2.4 Blutdruck, Endothel- und Herzfunktionsparameter 

EPA und DHA 

Für die langkettigen n-3 PUFA ist eine Vielzahl protektiver Effekte auf Herz und Kreislauf be-

schrieben. (s Tab. 10) . Sie sind teilweise das Ergebnis des in Kapitel 2.4.2.1 skizzierten ver-

änderten Eicosanoidprofils (z.B. mit antiinflammatorischer Wirkung), bzw. resultieren aus 

einem vermehrten Einbau von EPA/DHA in die Zellmembran und somit veränderten 

Membraneigenschaften (z.B. anti-arrhythmische Wirkung). Ebenso können andere Wirkme-

chanismen z.B. auf die Endothelfunktion zugrunde liegen (Übersicht bei von Schacky & Harris 

2007; Harris et al. 2008; Mozaffarian & Wu 2011), auf die hier nicht näher eingegangen wird.  

 

Tab. 10: Mögliche Effekte von EPA/DHA auf Blutdruck und kardiovaskuläre Funktionsparameter  
 

(nach Calder 2004) 
 

 

↓ 

↓ 

↓ 

↓ 

↑ 

↓ 

↓ 

↑ 

↑ 

 

Chemotaxis 

Wachstumsfaktoren 

Expression von Adhäsionsmolekülen an der Zelloberfläche 

Blutdruck 

Endotheliale Relaxation 

Thrombose 

kardiale Arrhythmien 

Herzfrequenzvariabilität 

Stabilität atherosklerotischer Plaques 
 

↑, Erhöhung; ↓, Verringerung 
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Insgesamt lassen sich neben blutdrucksenkenden Effekten vor allem eine Verbesserung der 

endothelialen Dysfunktion, eine anti-arrhythmische Wirkung und eine erhöhte 

Plaquestabilität nachweisen (Übersicht bei Calder 2004; Lavie et al. 2009; Egert & Stehle 

2011). 

 

 

ALA 

Die Effekte der ALA-Zufuhr auf kardiovaskuläre Funktionsparameter sind bisher im Gegen-

satz zu EPA und DHA erst ansatzweise untersucht worden. Studien, die eine Beeinflussung 

des Blutdrucks durch ALA untersuchten, kamen zu unterschiedlichen Ergebnissen. Eine Po-

pulationsstudie konnte einen inversen Zusammenhang von ALA und systolischem Blutdruck 

zeigen (Djoussé et al. 2005). In einer Interventionsstudie beschrieben auch Paschos et al. 

eine signifikante Senkung des systolischen und diastolischen Blutdrucks nach 12-wöchiger 

Intervention mit Flachsöl bei Dyslipidämie sowie normalem Blutdruck (Paschos et al. 2007). 

Diese hypotone Wirkung konnte mit einer ALA-Supplementierung von 9,5 g/d in einer weite-

ren normotonen Studienpopulation jedoch nicht bestätigt werden  (Finnegan, Minihane, et 

al. 2003). Auch bei Patienten mit erhöhtem kardiovaskulären Risiko und durchschnittlichem 

systolischen Blutdruck von 145 mmHg und diastolischem Wert von 87 mmHg ließ sich keine 

Blutdrucksenkung zeigen (Bemelmans et al. 2002).  

ALA-Einflüsse auf Arrhythmie bzw. Herzratenvariabilität sind bisher nur wenig erforscht. So 

wird in einer Studie die Korrelation der Herzratenvariabilität mit der ALA-Konzentration im 

Fettgewebe von Frauen mit erhöhtem kardiovaskulärem Risiko beschrieben (Christensen et 

al. 2005). Auch im Rahmen der Nurses Health Study wird bei erhöhter ALA-Zufuhr von einem 

deutlich verringerten Risiko eines plötzlichen Herztods berichtet, verglichen mit Frauen, die 

eine geringe ALA-Menge zu sich nahmen (Albert et al. 2005). 

Zu möglichen Effekten von ALA auf die Endothelfunktion liegen widersprüchliche Befunde 

vor. Bei gesunden Personen zeigte die Gabe von 6 g/d keine Auswirkungen auf verschiedene 

Adhäsionsmoleküle (Egert et al. 2007). Thies et al. beschreiben bei gesunden Personen eine 

signifikante Verringerung der Konzentrationen an sE-Selektin und sVCAM-1 durch 2 g/d ALA 

(Thies et al. 2001). Eine Konzentrationssenkung dieser Adhäsionsmoleküle durch ALA bei 

Dyslipidämiepatienten bestätigen drei weitere Studien (Rallidis et al. 2004; Ros et al. 2004; 

Zhao et al. 2004). In der Studie von Ros et al. verbesserte sich ebenso die endothelbedingte 
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Vasodilatation. Zudem berichten Sala-Vila et al. von einer negativen Korrelation der ALA-

Zufuhr mit der Intima-Media-Dicke bei Risikopatienten mit Dyslipidämie (Sala-Vila et al. 

2010). 

Ebenfalls unklar ist die Datenlage bezüglich möglicher Wirkungen von ALA auf die Hämostase 

und Thromboseneigung. Eine ALA-Zufuhr von bis zu 2,5 E% veränderte bei gesunden Perso-

nen den Gehalt an den Gerinnungsfaktoren FVIIc und FXIc sowie Fibrinogen und 

Plasminogen Activator Inhibitor-1 nicht (Junker et al. 2001; Kaul et al. 2008). Bei Personen 

mit erhöhtem kardiovaskulärem Risiko führten bis zu 9,5 g/d ALA ebenfalls zu keinen Verän-

derungen der Fibrinogen- und PAI-1-Konzentration (Finnegan, Howarth et al. 2003; Goyens 

& Mensink 2006). Demgegenüber fand eine andere Studie eine Abnahme der Fibrinogen-

konzentration bei 5 g/d ALA (Faintuch et al. 2007). 

Die vorgestellten Befunden liefern zwar Hinweise für protektive Wirkungen der ALA auf 

Blutdruck und verschiedene kardiovaskuläre Funktionsparameter, bedürfen aber zu ihrer 

Bestätigung ebenso weiterer Forschung wie die Fragen nach den zugrunde liegenden Wirk-

mechanismen der ALA und einer wirksamen Zufuhrhöhe. 

 

2.4.3 Nahrungsquellen für n-3 PUFA und Zufuhrempfehlungen 

2.4.3.1 Nahrungsquellen und Aufnahmemengen 

Hauptnahrungsquellen für die langkettigen n-3 PUFA EPA und DHA sind fettreiche Kaltwas-

serfische, insbesondere Hering, Makrele und Lachs. Eine Quelle für die DHA-Zufuhr stellen 

zudem Algen dar (Arterburn et al. 2006; Mozaffarian & Wu 2011).  

ALA findet sich in nennenswerten Mengen in einigen Speiseölen sowie Walnüssen (s. Tab. 

11). Neben küchentechnisch nur begrenzt einsetzbaren und wenig gebräuchlichen Ölen wie 

Perilla-, Lein- oder Leindotteröl sind primär Rapsöl, Walnüsse sowie Sojaöl wichtige Lieferan-

ten für ALA (Barceló-Coblijn & Murphy 2009).  

Für Deutschland liegen derzeit keine validen Daten zur Zufuhr an n-3 PUFA vor. Auch die 

Nationale Verzehrsstudie II weist keine Daten der Fettsäurezufuhr aus (Max Rubner-Institut 

2008). Basierend auf dem Ernährungsbericht 2004, der seinerseits auf Einkommens- und 

Verbrauchsstichproben beruhte, wurden lediglich Verbrauchs-, aber keine Verzehrsdaten 
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erfasst. Darin wird der Verbrauch von ALA mit 2,1 g/d, derjenige von EPA und DHA mit 

0,08 g/d bzw. 0,11 g/d beziffert (Gaßmann 2006). 

 

Tab. 11: ALA-Gehalte verschiedener Speiseöle sowie Nüsse und Samen  
 

Angaben in g/100 g (Souci et al. 2008, *Barceló-Coblijn & Murphy 2009)  
 

ALA [g/100 g] Lebensmittel 

58,0  Perillaöl* 

52,8  Leinöl  

38,0 Leindotteröl* 

16,7  Leinsamen 

12,2  Walnussöl  

9,6  Rapsöl  

7,8  Walnüsse  

7,8  Weizenkeimöl 

7,7 Sojaöl 

 

 

In der deutschen Studienkohorte der EPIC-Studie betrug die durchschnittliche Zufuhr 1,7 g/d 

ALA sowie 0,10 g/d EPA und 0,17 g/d DHA (Linseisen et al. 2003). Singer und Wirth berech-

neten auf Basis des Fischkonsums demgegenüber modellhaft eine geringere Aufnahme von 

≤0,1 g/d EPA+DHA (Singer & Wirth 2003). Auf europäischer Ebene wurden in der EPIC-

Norfolk-Kohorte Zufuhrmengen von 1,1 g/d ALA sowie 0,10 g/d EPA und 0,15 g/d DHA ermit-

telt (Welch et al. 2010). Als Durchschnitt für Europa und die USA geben Geleijnse et al. eine 

ALA-Aufnahme von 1,3-1,7 g/d an (Geleijnse et al. 2010). Vergleichbar dazu sind frühere US-

Erhebungen mit einer Zufuhr von 1,3 g/d ALA und 0,16 g/d EPA+DHA (Kris-Etherton et al. 

2000) sowie der NHANES Studie 1999-2000 mit ca. 1,4 g/d ALA und 0,04 g/d EPA und 0,08 

g/d DHA (Ervin et al. 2004). 

 

2.4.3.2 Zufuhrempfehlungen der n-3 PUFA  

Die bezifferten Mengen schwanken zwischen ca. 0,8-1,6 g/Tag für ALA und ca. 250-500 

mg/Tag für EPA/DHA (s. Tab. 12). Diese Zufuhr wird zur Erreichung präventiver Wirkungen 

empfohlen. Die explizit empfohlene ALA-Zufuhr begründet sich zum einen durch die in dem 

vorherigen Kapitel beschriebenen potentiell gesundheitsförderlichen Wirkungen. Weiterhin 

berücksichtigen diese die bestehenden Kostgewohnheiten, da sowohl in Deutschland als 

auch international zumeist keine Erreichung der empfohlenen Zufuhrmengen an EPA und 
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DHA zu erwarten ist, wie auch der Vergleich mit der aktuellen Aufnahme zeigt (s. vorheriges 

Kapitel). Zudem sprechen zunehmend auch ökologische und Nachhaltigkeitsgründe gegen 

eine massive Steigerung des Fischverzehrs, der zum Erreichen der erwünschten EPA/DHA-

Mengen erforderlich wäre (Mozaffarian & Wu 2011; Barceló-Coblijn & Murphy 2009).  

Nicht zuletzt vor diesem Hintergrund steigt die Bedeutung einer Zufuhr an pflanzlicher ALA, 

und es stellt sich die Frage, wie sich eine dauerhafte Steigerung der ALA-Aufnahme erreichen 

lässt.  

 

Tab. 12: Zufuhrempfehlungen verschiedener Fachgesellschaften für n-3 PUFA  
 

1
 (U.S. Department of Agriculture & U.S. Department of Health and Human Services 2010), 

2
 (FAO/WHO Expert 

Consultation 2008), 
3
 (Deutsche Gesellschaft für Ernährung 2008), 

4
 (American Diabetes Association 2008),  

5
 (Kris-Etherton & Innis 2007), 

6 
(National Health and Medical Research Council 2006), 

7 
(Institute of Medicine 

2005), 
8
 (International Society for the Study of Fatty Acids and Lipids 2004), 

9 
(Kris-Etherton et al. 2003) 

 

Fachgesellschaft Jahr ALA EPA+DHA 

USDA 
1
 2010 1,1 g/d (w) 

1,6 g/d (m)  

2 x Fisch/Woche 

250 mg/d 

FAO/WHO 
2
 2008 ≥ 0,5 E %  250 mg/d 

sekundärpräventiv: 2 g/d  

Deutsche Gesellschaft für Er-

nährung 
3
 

2008 0,5 E %  

American Diabetes  

Association 
4
 

2008  2 x Fisch/Woche 

American Dietetic Association  

and Dietitians of Canada 
5
 

2007 0,6-1,2 E %  500 mg/d 

National Health and Medical  

Research Council Australia 
6
 

2006 0,8 g/d (w) 

1,3 g/d (m) 

90 mg/d (w) 

160 mg/d(m) 

Institute of Medicine 
7
 2005 1,1 g/d (w) 

1,6 g/d (m)    

~100-200 mg/d 

ISSFAL 
8
 2004 0,7 E % 500 mg/d 

American Heart Association 
9
 2003 

 

 2 x Fisch/Woche  

sekundärpräventiv: 1 g/d  
 

ALA, alpha-Linolensäure; DHA, Docosahexaensäure; EPA, Eicosapentaensäure; FAO, Food and Agriculture Or-

ganization of the United Nations; ISSFAL, International Society for the Study of Fatty Acids and Lipids; KHK, 

koronare Herzkrankheit; m, Männer; w, Frauen; USDA, United States Department of Agriculture; WHO, World 

Health Organization 
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2.5 Ernährungsempfehlungen beim metabolischen Syndrom 

Ziel der Ernährungstherapie beim MBS ist eine langfristig dauerhafte Gewichtsreduktion mit 

einhergehender Verbesserung des gesamten kardiovaskulären Risikoprofils, d.h. mit Verbes-

serungen möglichst aller im Einzelfall vorliegenden Komponenten des MBS 

Seitens der Fachgesellschaften wie der American Heart Association (AHA) oder der American 

Diabetes Association (ADA), sind bisher keine Leitlinien speziell zur Ernährungstherapie des 

MBS vorhanden. Dementsprechend müssen sich die Ernährungsmaßnahmen an den Leit-

linien orientieren, die für die verschiedenen Einzelfaktoren publiziert werden, insbesondere 

der AHA  bei Dyslipidämien sowie der ADA bei Diabetes mellitus bzw. Insulinresistenz 

(Lichtenstein et al. 2006; American Diabetes Association 2008). 

 

Quantitative Aspekte 

Die Gewichtsreduktion erfordert zunächst grundsätzlich eine energiereduzierte Kost. Nach 

den Leitlinien der Deutschen Adipositas Gesellschaft beträgt das wünschenswerte Energie-

defizit bei der Reduktionskost ca. 2,1-3,4 kJ (500-800 kcal) pro Tag (Hauner et al. 2007). In 

der Leitlinie wird ebenfalls auf die Bedeutung einer niedrigen Energiedichte durch erhöhten 

Verzehr wasser- und ballaststoffreicher Lebensmittel sowie eine Einschränkung an Produk-

ten mit hoher Energiedichte wie z.B. fett- und zuckerreichen sowie stark verarbeiteten     

Lebensmitteln hingewiesen. Die Aspekte einer guten Sättigung und Compliance durch eine 

Kost mit niedriger Energiedichte  wurden bereits in Kapitel 2.3.1.5 ausführlich beschrieben 

und unterstützen eine langfristige Gewichtskontrolle und -stabilisierung. Therapieziel ist eine 

5-10 % Verringerung des Ausgangsgewichts (Hauner et al. 2007; American Diabetes 

Association 2008). 

 

Qualitative Aspekte 

Bei den qualitativen Empfehlungen ist zu beobachten, dass in aktuellen Leitlinien der Fokus 

auf Lebensmittel-basierte Empfehlungen und Ernährungsmuster gelegt, und nicht mehr, wie 

in der Vergangenheit üblich, nährstoffbasierte Vorgaben zur Verteilung der Makronährstoffe 

auf bestimmte E%-Werte gemacht werden (Lloyd-Jones et al. 2010). So empfahl z.B. die AHA 

noch 1996 allgemein eine Fettzufuhr von bis zu 30 E%, einen Kohlenhydratanteil von 55-

60 E% sowie bis zu 15 E% MUFA (Krauss et al. 1996).  
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Mit diesen neuen Leitlinien wird vor allem der Qualität von Kohlenhydraten und Fett mehr 

Bedeutung beigemessen als ihrer Quantität. Am Beispiel der Fettzufuhr lässt sich dies ver-

deutlichen. Alle Fachgesellschaften empfehlen übereinstimmend eine Reduktion der SAFA 

und Transfettsäuren auf max. 10 E% als vorrangige Maßnahme (Deutsche Gesellschaft für 

Ernährung 2008; U.S. Department of Agriculture & U.S. Department of Health and Human 

Services 2010; Perk et al. 2012), die AHA sogar lediglich 7 E% zur Reduktion des kardiovasku-

lären Risikos (Lichtenstein et al. 2006). Diese Reduktion der SAFA bedeutet aber nicht 

zwangsläufig eine Reduktion der Gesamtfettzufuhr zugunsten von mehr Kohlenhydraten, 

sondern sie können, je nach Risikoprofil (wie in Kapitel 2.3.1.2 erläutert) teilweise durch un-

gesättigte Fettsäuren, primär MUFA ersetzt werden (Kris-Etherton 1999). Vergleichbares gilt 

für die Kohlenhydrate. Hier ist der Anteil an raffinierten Kohlenhydraten bzw. die Zufuhr an 

ballaststoffreichen Kohlenhydraten für die Wirkung auf den gestörten Stoffwechsel ent-

scheidender als Empfehlungen zur Gesamt-Kohlenhydratzufuhr. 

Die genannten Fachgesellschaften empfehlen dementsprechend Ernährungsmuster mit Voll-

kornprodukten, Gemüse, Obst und Hülsenfrüchten als Hauptbestandteile, ergänzt durch 

fettarme tierische Lebensmittel, jedoch wenig hochverarbeiteten fett- und zuckerreichen 

Lebensmitteln. Dies entspricht in etwa auch dem mediterranen Ernährungsmuster, welches 

bereits beschrieben wurde (s. Kapitel 2.3.2). 

Speziell beim MBS kann dieses Grundmuster in Abhängigkeit vom individuellen Risikoprofil 

sowie den individuellen Präferenzen modifiziert werden (s. Tab. 13). Vermutlich werden Pa-

tienten mit ausgeprägter Hypertriglyceridämie und T2DM eher von einer Kost mit höherem 

Fettanteil und niedriger SAFA-Zufuhr profitierten als Patienten mit vorrangiger Hypertonie, 

bei denen auch ein fettärmeres Muster erfolgreich ist. Eine solche Ernährung geht zudem 

meist mit einer geringeren Aufnahme von Natrium und der damit möglicherweise verbun-

denen hypotonen Wirkung einher (Sacks & Campos 2010).  
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Tab. 13: Grundsätzliche Ernährungsempfehlungen beim Metabolischen Syndrom 
 

(Zusammenstellung nach Lichtenstein et al. 2006; Perk et al. 2012) 
 

↓ Energiezufuhr zur Gewichtsreduzierung  

↓ Energiedichte der Kost 

↓ Zufuhr gesättigter Fettsäuren und Transfettsäuren (<10 E%) 

↑ Verzehr ungesättigter Fettsäuren, besonders MUFA 

↓ Zufuhr raffinierter Kohlenhydrate 

↑ Zufuhr ballaststoffreicher Lebensmittel  

 

MUFA, einfach ungesättigte Fettsäuren 
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2.6 Fragestellung der Arbeit 

Wie im vorhergehenden Kapitel ausführlich dargelegt, werden zahlreiche Fragestellungen 

zur optimalen Ernährungstherapie beim metabolischen Syndrom widersprüchlich diskutiert 

bzw. sind bislang ungeklärt. 

Vor dem beschriebenen Hintergrund sollten in der vorliegenden Arbeit insbesondere folgen-

de Fragestellungen untersucht werden: 

1) Welche langfristigen Auswirkungen hat eine ölangereicherte und dadurch fettmode-

rate, kohlenhydratreduzierte Reduktionskost mit niedriger Energiedichte bei Patien-

ten mit metabolischem Syndrom auf Körpergewicht und -zusammensetzung? 

2) Wie beeinflusst dieses Ernährungsmuster den Blutdruck und biochemische Parame-

ter des Glucose- und Lipidstoffwechsels, Funktionsparameter des Endothels sowie 

des Inflammationsstoffwechsels der Patienten?  

3) Lassen sich innerhalb dieser Kostform eigenständige Effekte der ALA auf anthropo-

metrische, klinische und biochemische Parameter im Vergleich zur selben Kost mit 

geringem ALA-Anteil nachweisen? 
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3 Material und Methoden 

Die Interventionsstudie wurde als Kooperationsprojekt mit der Diabetesklinik des  Herz- und 

Diabeteszentrums NRW, Ruhr Universität Bochum, in Bad Oeynhausen durchgeführt. Dort 

erfolgte die Feldphase der Studie sowie die Analytik der biochemischen Parameter. 

 

3.1 Patienten 

3.1.1 Auswahl und Rekrutierung 

Die Studienteilnehmer wurden über Aushänge in der Klinik, Informationsbriefe an örtliche 

Allgemeinmediziner, Internisten und Diabetologen, sowie Annoncen in der örtlichen Presse 

im Zeitraum Dezember 2008 bis Juni 2009 rekrutiert. Eine erste Teilnehmerauswahl erfolgte 

telefonisch mit der Abfrage von persönlichen Daten und anthropometrischen Parametern, 

Medikamenteneinnahme und Erkrankungen.  

Einschlusskriterien für die Studienteilnahme waren das Vorliegen eines Metabolischen Syn-

droms nach den Kriterien des IDF von 2005 mit dem Hauptmerkmal der viszeralen Adipositas 

(s. Kapitel 2.1.1) und ein Alter zwischen 18-70 Jahren. Zulässige Begleitmedikationen waren 

die oralen Antidiabetika Metformin, Sulfonylharnstoffe und Glinide, weiterhin Statine, 

Antihypertensiva und Aspirin bei mindestens vierwöchiger stabiler Medikamenteneinstel-

lung. Als Ausschlusskriterien wurden Insulintherapie, schwere Diabeteskomplikationen wie 

proliferatorische diabetische Retinopathie, Makroalbuminurie, periphere sensible diabe-

tische Neuropathie und Diabetisches Fußsyndrom sowie klinische atherosklerotische Mani-

festationen wie Herzinfarkt, Schlaganfall oder periphere arterielle Verschlusskrankheit in den 

vergangenen zwölf Monaten, Nierenerkrankungen und Nahrungsmittelallergien, Nikotinkon-

sum, Schwangerschaft sowie die Einnahme von Gewichtsreduktionsmedikamenten definiert. 

Nach dem telefonischen Erstkontakt wurden die Interessenten zur Überprüfung der Studien-

kriterien zu einer Einschlussuntersuchung eingeladen. Im Rahmen der Patientenaufklärung 

wurde den Teilnehmern Ziel und Zweck der Studie sowie der Studienablauf erläutert, wozu 

alle Probanden ihr schriftliches Einverständnis gaben. Im Rahmen des Screenings erfolgte zur 

Bestimmung der MBS-Kriterien Triacylglycerol, HDL-Cholesterol und Glucose eine 

präprandiale Blutentnahme (Serum-Primavette® S 7,5 ml; KABE Labortechnik, Nümbrecht-
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Elsenroth). Zudem wurden anthropometrische Daten erhoben und der Blutdruck gemessen 

(boso-medicus control, Bosch & Sohn, Jungingen). Nach Analyse der laborchemischen Para-

meter sowie Überprüfung der weiteren Kriterien erfolgte der Ein- oder Ausschluss in die 

Studie. Bei Erfüllung der Studienkriterien wurde der Proband zur ersten Untersuchung (s. 

Kapitel 3.2.1) eingeladen.  

Das Studienflussdiagramm (Abb. 7) zeigt die Teilnehmerrekrutierung sowie die Zuweisung 

der Studienpopulation in die Rapsöl-Gruppe (RO-Gruppe) und Olivenöl-Gruppe (OO-Gruppe) 

(s. Kapitel 3.1.2) mit den jeweiligen Fallzahlen. Von den Interessenten wurden basierend auf 

den Studienkriterien 95 Personen, davon 65 weibliche und 30 männliche Teilnehmer rekru-

tiert. Während der Studien beendeten insgesamt 13 Patienten die Intervention vorzeitig, 

davon zwei aus familiären Gründen, drei beruflich bedingt sowie acht Personen wegen ge-

ringer Compliance. Zudem wurden in der Statistik post hoc ein Patient der RO-Gruppe wegen 

multipler Medikationsänderung ausgeschlossen und somit Daten von 81 Probanden (RO-

Gruppe n=40, OO-Gruppe n=41) ausgewertet. 

 

Abb. 7: Flussdiagramm der Interventionsstudie 

 

 

Rapsöl-Gruppe n=47 
 

Olivenöl-Gruppe n=48 
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3.1.2 Zuordnung zu den Studiengruppen  

Der Einschluss der Teilnehmer in die Interventionsstudie erfolgte sukzessiv über einen Zeit-

raum von sechs Monaten. Somit war eine klassische Randomisierung im Sinne einer zu-

fälligen Verteilung z.B. mit einfacher oder blockweiser Gruppenaufteilung nicht möglich. Aus 

diesem Grunde wurde statt dessen die Minimierungsmethode angewendet, welche im Ge-

gensatz zur Randomisierung nicht direkt auf einer Zufallsmethode beruht, dessen Effekt me-

thodisch jedoch mit einer Randomisierung vergleichbar ist (Moher et al. 2010). Gegenüber 

der Randomisierung ermöglicht die Minimierungsmethode eine sukzessive Gruppenzuord-

nung und eine annähernde Gleichverteilung der Teilnehmer hinsichtlich definierter Charak-

teristika wie z.B. Alter oder Geschlecht. Ziel ist dabei eine bestmögliche Balance der vorge-

gebenen Charakteristika zwischen den Gruppen. Bei gleicher Patientenanzahl in beiden 

Gruppen erfolgt die Zuweisung der Probanden z.B. mit einer Zufallstabelle. Diese Methode 

ermöglicht somit unabhängig von der Teilnehmer-, Gruppen- bzw. Charakteristikaanzahl 

eine ähnliche Gruppenverteilung (Altman 1991).  

Auf dieser Basis wurden zur Erreichung einer möglichst gleichartigen Gruppenstruktur und 

der Vermeidung von Störfaktoren die Charakteristika Alter (</> 50 Jahre), Geschlecht (m/w) 

sowie Diabetes mellitus Typ 2 (ja/nein) für die Zuteilung der Teilnehmer in die Rapsöl- und 

Olivenöl-Gruppe gewählt. Für eine Verteilungsgrundlage innerhalb der drei Merkmale wur-

den zunächst je zehn Patienten per Zufall einer der beiden Gruppen zugewiesen und bilde-

ten so die Basis für die Zuordnung jedes weiteren Patienten. Entsprechend dem Alter, Ge-

schlecht und Vorliegen eines Diabetes mellitus Typ 2 wurden die folgenden Teilnehmer der 

Gruppe zugeordnet, welche in der Summe weniger Teilnehmer mit den jeweiligen Merkma-

len aufwies und eine Dysbalance dementsprechend verringert.  
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3.2 Studiendesign 

Im Rahmen der Studie wurde eine 6-monatige kontrollierte Ernährungsintervention im Paral-

leldesign durchgeführt. Die Studie wurde von der Ethikkommission der Medizinischen Fakul-

tät der Ruhr-Universität Bochum, Sitz Bad Oeynhausen, begutachtet und bewilligt sowie in 

Übereinstimmung mit der Deklaration von Helsinki von 1964 mit Revision in 2008 durchge-

führt. 

Nach dem Studieneinschluss der Teilnehmer in eine der beiden Studiengruppen fanden in 

dem sechsmonatigen Interventionszeitraum insgesamt drei Visiten, jeweils bei Studienbe-

ginn sowie nach drei und sechs Monaten, statt (Visite 1-3) (s. Abb. 8). Die dabei durchgeführ-

ten Messungen der Körpermaße, Körperzusammensetzung und des Blutdrucks werden, 

ebenso wie die durchgeführten Blutentnahmen, nachfolgend näher beschrieben. 

 

Abb. 8: Übersichtsgrafik zum Studiendesign 
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3.2.1 Visiten  

Anthropometrische Messungen  

Das Körpergewicht der Patienten wurde leicht bekleidet und ohne Schuhe mit einer digitalen 

Körperwaage (Soehnle Jura, Leifheit AG, Nassau) gemessen. Weiterhin erfolgte die Bestim-

mung der Körpergröße im Stand mit einem Wandstadiometer (Seca, Hamburg). Körperge-

wicht und -größe wurden nachfolgend zur Berechnung des BMI (kg/m2) verwendet. Die Mes-

sung des Taillenumfangs wurde mit einem handelsüblichen Maßband vorgenommen. Dazu 

wurde der Taillenumfang mittig zwischen dem untersten Rippenbogen und dem oberen Be-

ckenkamm gemessen (s.  Abb. 9) (National Institutes of Health 2000).  

Blutdruck 

Zur Bestimmung des systolischen und diastolischen Blutdrucks erfolgte nach fünf Minuten 

Ruhezeit in sitzender Position eine zweifache Blutdruckmessung, deren Mittelwert verwen-

det wurde. Der Blutdruck wurde mit einem vollautomatisches Messgerät mit entsprechen-

der Manschette für übergewichtige Personen gemäß Herstellerangaben gemessen (s. Abb. 

10) (22-42 cm Umfang, boso-medicus control, Bosch & Sohn, Jungingen).  

 

 

  Abb. 9: Messung des Taillenumfanges 
 

  (National Institutes of Health 2000) 

  Abb. 10: Blutdruckmessung am Oberarm 
   

  (Bosch & Sohn GmbH 2010) 
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Messung der Körperzusammensetzung 

Die Bestimmung der Körperzusammensetzung wurde mit phasensensitiver bioelektrischer 

Impedanzanalyse (BIA) durchgeführt (Body Composition Analyser BF-906, Maltron, Essex, 

UK). Die Messung (Stromstärke 0,7 mA, Frequenz 50 Khz) erfolgte gemäß Herstellerangaben 

sowie internationaler Standards (Kyle et al. 2004). Für die Erzielung einer weitestgehend 

ausgeglichenen Flüssigkeitsverteilung im Körper wurde die Messung nach 5 Minuten Ruhe in 

liegender Position durchgeführt. Sie erfolgte auf der rechten Körperseite an anatomisch 

festgelegten Punkten. Dazu wurden nach Reinigung mit Alkoholtupfern selbstklebende Ein-

malelektroden (Juwell Medical, Gauting) an der Hand - mittig unter dem 3. Glied des Mittel-

fingers sowie oberhalb des Handgelenks und am Fuß - mittig unter der Verbindung zwischen 

der 2. und 3. Zehe sowie dorsal am Übergang zwischen Schienenbein und Fuß platziert (s. 

Abb. 11). Im Rahmen der Messung wurden mit der Gerätesoftware Daten zu Magermasse, 

Körperfettanteil und Wassergehalt des Körpers erhoben. 

Abb. 11: Elektrodenplatzierung bei der bioelektrischen Impedanzanalyse 
 

(Heyward & Wagner 2004) 
 

A B 

 

Elektrodenplatzierung an der Hand (A), sowie am Fuß (B) für die bioelektrische Impedanzanalyse 

 

 

Blutentnahme 

Die venöse Blutentnahme erfolgte morgens nach mindestens 10-stündiger Nahrungskarenz 

im Rahmen der Visiten 1-3 nach wissenschaftlichen Richtlinien (Vieten & Heckrath 2004). 

Dazu wurde ein Abnahmesystem mit Steckverbindung zum einfachen Monovettenwechsel 

(Flügelkanüle BD Vacutainer, Becton, Dickinson and Company, Heidelberg; Adapter 

Sangocan Luer, KABE Labortechnik, Nümbrecht-Elsenroth) sowie die folgenden Monovetten 

verwendet: Serum-Monovetten (Primavette S, 7,5 ml); EDTA-Monovetten (Primavette S, 

2 mg K3-EDTA/ml Blut, 7,5 ml) sowie Citrat-Monovetten (Primavette S, 8,4 ml, 0,84 ml Citrat-

Lösung, 9NC; alle KABE Labortechnik, Nümbrecht-Elsenroth, Deutschland). Nach der Blut-
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entnahme wurden die EDTA- und Citrat-Monovetten mehrfach vorsichtig für eine vollständi-

ge Vermischung mit des Probenmaterials mit den Antikoagulantien geschwenkt. Die Be-

schreibung der weiteren Probenbearbeitung erfolgt in Kapitel 3.3. 

 

3.2.2 Ernährungsintervention 

3.2.2.1 Studiendiäten 

Vor dem Hintergrund der in Kapitel 2.3 beschriebenen Ernährungseinflüsse auf das MBS 

wurde für die Interventionsstudie ein fett- und kohlenhydratmoderates Ernährungsmuster 

mit einer niedrigen Energiedichte konzipiert. Das genannte Ernährungsmuster wurde im 

Rahmen einer hypokalorischen Kost eingesetzt, um die angestrebte Gewichtsreduktion der 

Patienten zu erreichen. Nach den Richtlinien der Deutschen Adipositas Gesellschaft wurde 

ein Energiedefizit von mindestens 2,1 MJ angestrebt (Hauner et al. 2007). Daher wurden 

Ernährungspläne für vier verschiedene Energiestufen von ca. 5,7 MJ, 6,3 MJ, 6,9 MJ sowie 

7,8 MJ/d entwickelt. Die Zuweisung der Patienten zu den verschiedenen Energiestufen wird 

in Kapitel 3.2.2.2 beschrieben. 

Die Studiendiäten bestanden ausschließlich aus natürlichen und handelsüblichen Lebensmit-

teln und waren bis auf die Studienöle/-fette identisch für beide Gruppen. Tägliche 

Verzehrsmengen von bis zu 180 g Vollkornbrot, 750 g Gemüse/Rohkost und 450 g Obst bil-

deten durch ihren hohen Ballaststoff- und Wassergehalt die Grundlage für die niedrige Ener-

giedichte der Studienkost. Der Verzehr von raffinierten Kohlenhydraten wie Weißmehlpro-

dukten, Süßwaren etc. war nur in sehr geringen Mengen erlaubt. 

Der Anteil an SAFA wurde empfehlungsgemäß (s. Kapitel 2.5) auf 10 E% begrenzt, indem 

ausschließlich fettarme Milch- und Milchprodukte sowie mageres Fleisch und fettarme 

Fleischwaren vorgegeben wurden. Der Verzehr von SAFA-reichen Back- und Süßwaren, 

Snacks, Fertigprodukten sowie Fast Food sollte möglichst vermieden werden. 

Hauptfettquelle der Kost waren die verwendeten Studienöle-/margarine, die einen MUFA-

Anteil der Kost von 20 E% ermöglichten. Dazu wurde in der Rapsöl-Gruppe Rapsöl und auf 

Rapsöl basierende Margarine eingesetzt, wodurch gleichzeitig die zielsetzungsgemäße Auf-

nahme von ca. 2 E% ALA erreicht wurde. Die Vergleichsgruppe erhielt Olivenöl und eine auf 
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Olivenöl basierende Margarine. Damit wurde ein annähernd gleicher MUFA-Anteil, jedoch 

nur eine minimale ALA-Zufuhr erreicht. 

Die geplante Kostzusammensetzung zeigt Tabelle 14. Für die Makronährstoffe sind hierzu 

Spannweiten angegeben, da die Kalkulation der Nährstoffzusammensetzung nicht auf defi-

nierten Speiseplänen, sondern auf einem Baukastensystem mit individuell frei wählbaren 

Einzellebensmitteln aus vorgegebenen Lebensmittelgruppen beruht (s. auch Kapitel 3.2.2.2).  

 
 

Tab. 14: Geplante Zusammensetzung der Studiendiäten 
 

Nährstoff Rapsöl-Gruppe Olivenöl-Gruppe 

Protein [E%] 20-25 20-25 

Kohlenhydrate [E%] 40-45 40-45 

Fett [E%] 35-40 35-40 

    SAFA [E%] < 10 <10 

    MUFA [E%] 18-20  18-22 

    LA (n-6 PUFA) [E%] 6-7  6-7 

    ALA (n-3 PUFA) [E%] 2,2 < 0,5 

Ballaststoffe  [g/d] 30  30 
 

ALA, α-Linolensäure; E%, Energieprozent; LA, Linolsäure; MUFA, einfach ungesättigte Fettsäuren; PUFA, mehr-

fach ungesättigte Fettsäuren; SAFA, einfach ungesättigte Fettsäuren 

 

 

Um eine unkontrollierte Zufuhr an EPA/DHA sowie ALA auszuschließen, waren n-3 PUFA hal-

tige Lebensmittel, insbesondere Fisch, aber auch Walnüsse, ALA-reiche Öle, n-3 angereicher-

te Lebensmittel (n-3-Eier, n-3-Brot, etc.) sowie n-3 Supplemente (EPA, DHA, ALA) in beiden 

Studiengruppen nicht erlaubt. 

Zur Standardisierung der Öl- und Margarineaufnahme innerhalb der beiden Studiengruppen 

erhielt die Rapsöl-Gruppe für den Studienzeitraum raffiniertes Rapsöl (Brökelmann & Co 

Oelmühle GmbH & Co, Hamm) sowie Rapsmargarine (Goldina, Ostthüringer Nahrungsmit-

telwerk GmbH, Gera) und die Olivenöl-Gruppe raffiniertes Olivenöl (Henry Lamotte Oils 

GmbH, Bremen) sowie Olivenölmargarine (mOlivo, Fauser Vitaquellwerk KG, Hamburg). Zur 

Kompensation des niedrigen n-6 PUFA-Anteils im Olivenöl wurde einmal wöchentlich statt 

Olivenöl Sonnenblumenöl eingesetzt (Brökelmann & Co. Oelmühle GmbH & Co). Als tägliche 

Aufnahmemengen wurden 30 g Öl sowie 20 g Margarine vorgegeben. Zur Abmessung der 

täglichen Ölmenge erhielten die Probanden einen Meßbecher, die Margarine war in Por-
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tionsbechern à 10 g verpackt. Es wurden in beiden Studiengruppen Öl-Raffinate eingesetzt, 

damit die Öle geschmacksneutral und vielseitig einsetzbar waren. Weiterhin konnten somit 

mögliche Confounder durch Inhaltsstoffe in nicht raffinierten Ölen (z.B.  Polyphenole in Oli-

venöl) vermieden werden (Tripoli et al. 2005). Die verwendeten Öle entstammten jeweils 

einer Charge, die Margarine wurde auf Grund der Haltbarkeit aus verschiedenen Lieferungen 

eingesetzt. Die angegebene Fettsäurezusammensetzung der Öle (s. Tab. 15) bezieht sich auf 

die Chargenanalysen, die der Margarine erfolgte gemäß Herstellerangaben. 

 

Tab. 15: Fettsäurezusammensetzung der verwendeten Öle und Margarine 
 

Angaben je 100 g Produkt unter Abzug von 3% Glyzerin, Fettgehalt der Margarinen 80% 
 

 SAFA [%] MUFA [%] PUFA (ges.) [%] ALA [%] LA [%] 

Rapsöl 7,1 63,9 25,0 6,8 18,1 

Olivenöl 14,0 74,3 8,2 0,5 7,7 

Sonnenblumenöl 9,9 30,9 55,8 0,1 55,7 

Rapsmargarine 17,5 42,7 17,5 5,8 11,6 

Olivenölmargarine 21,2 46,6 9,7 0,5 9,2 
 

ALA, alpha-Linolensäure; ges., gesamt; LA, Linolsäure; MUFA, einfach ungesättigte Fettsäuren; PUFA, mehrfach 

ungesättigte Fettsäuren; SAFA, gesättigte Fettsäuren 

 

 

Die Kalkulation der Studiendiäten wurde ebenso wie die Auswertung der Ernährungsproto-

kolle (s. unten) mit dem Programm EBISpro (Ernährungsanamnese, Beratungs- und Informa-

tionssystem; Version 8.0; J. Erhardt, 2007, Universität Hohenheim, Stuttgart) auf der Grund-

lages des BLS (Bundeslebensmittelschlüssel; Version II.3; Max-Rubner-Institut, Karlsruhe) 

durchgeführt. 

 

Ernährungserhebung  

Für die Erfassung der Ernährungsweise vor der Studienteilnahme wurde ein offenes 3-Tage-

Wiegeprotokoll verwendet (s. Anhang B). Die Teilnehmer wurden gebeten, ihre Ernährung 

an zwei Wochen- und einem Wochenendtag zu dokumentieren. Dazu wurden sie ausführlich 

in die Protokollführung eingewiesen und erhielten zusätzlich schriftliche Informationen. Die 

Ernährungserhebung wurde im Vorfeld der Visiten 2 und 3 zur Überprüfung der Compliance 

erneut durchgeführt. Für die Protokollierung der Verzehrsmengen wurde den Teilnehmern 

eine Küchenwaage zur Verfügung gestellt (digitale Küchenwaage, Herlinghaus & Co., Hagen). 
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Diese sollte ebenfalls zum Abwiegen der vorgegebenen Lebensmittelmengen genutzt wer-

den.  

 

3.2.2.2 Ernährungsschulung 

Schulung 1 

Nachdem die Teilnehmer das erste Ernährungsprotokoll durchgeführt hatten, fand zu Studi-

enbeginn eine umfangreiche Ernährungsschulung statt. Diese erfolgte mit standardisiertem 

Schulungsmaterial unter Einbeziehung der individuell protokollierten Ernährungsweise. 

Während der Schulung wurde das Grundprinzip der Ernährungsumstellung mit einem redu-

zierten Kohlenhydrat- und moderatem Fettanteil sowie einer niedrigen Energiedichte erläu-

tert. Dies wurde anhand des individuellen Ernährungsplans des Patienten veranschaulicht. 

Des Weiteren wurden die zu verwendenden Studienöle bzw. -margarine vorgestellt. Zudem 

wurde den Patienten, insbesondere auch hinsichtlich des langen Studienzeitraums, das täg-

liche Extra vorgestellt. Dazu konnten, im Ernährungsplan nicht erhaltene Lebensmittel, wie 

z.B. Konfitüre oder Schokolade täglich aus einer Liste gewählt werden.  Ebenso wurden auf 

die eingeschränkten bzw. nicht erlaubten Lebensmittel hingewiesen sowie Empfehlungen für 

Getränke gegeben (standardisiertes Schulungsmaterial s. Anhang A).   

Besonderer Wert wurde darauf gelegt, dass die täglich vorgegebenen Verzehrsmengen an Öl 

(30 g) und  Margarine (20 g) vollständig verzehrt wurde. Für die Umsetzung im Alltag erhiel-

ten die Teilnehmer daher Anleitungen und Tipps sowie Rezepte zur Verwendung vor allem in 

Saucen, Dressings, Dipps und Gebäck.  

Wie bereits erwähnt, wurden die Patienten auf Grund von Aktivität und Ernährungshistorie 

einer Energiestufe zugeteilt (s. Tab. 16). Entsprechend der zugeordneten Energiezufuhrstu-

fen erhielten die Teilnehmer ein Handbuch mit ihrem Ernährungsplan, der sich in die Le-

bensmittelkategorien Milch- und Milchprodukte, Obst, Gemüse, Brot und Cerealien, Fleisch, 

Stärkeprodukte sowie Fette untergliederte. Dieses Handbuch enthielt zudem weitere Infor-

mationen u.a. zu Getränken, Fettstufen in Milchprodukten und Rezepte. Exemplarisch wird 

in Abbildung 12 die Gruppe Brot und Cerealien vorgestellt. Innerhalb der einzelnen Lebens-

mittelgruppen konnten sich die Probanden ihre Ernährung als individuelles Baukastensys-

tem, ohne Vorgabe der Mahlzeithäufigkeit/-zusammensetzung zusammenstellen (s. Anhang 

C).  
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Für eine abwechslungsreiche Kostgestaltung wurde den Patienten die Kombination und der 

Austausch der Produkte innerhalb der Lebensmittelgruppen empfohlen. 

 

Tab. 16: Verteilung der Energiezufuhrstufen auf die Patienten beider Studiengruppen 
 

Energiezufuhrstufe RO-Gruppe (n)  OO-Gruppe (n) 

5,7 MJ/Tag 12  10 

6,3 MJ/Tag 16  19 

6,9 MJ/Tag 8  9 

7,8 MJ/Tag 4  3 
 

MJ, Megajoule; n, Patientenanzahl; OO-Gruppe, Olivenöl-Gruppe; RO-Gruppe, Rapsöl-Gruppe 
 

RO-Gruppe n=40, OO-Gruppe n=41 

 

 

Abb. 12: Auszug aus dem Ernährungsplan: Lebensmittelgruppe „Brot und Cerealien“  
 

 

 

 

 

 

Neben dem Ernährungsplan enthielt das Handbuch weiterhin beispielhafte Tagespläne sowie 

zusätzliches Informationsmaterial, welches während des Ernährungsprogramms durch zu-

sätzliche saisonale Rezepte ergänzt wurde. Der Zeitumfang der Schulung betrug ca. 1-1,5 

Stunden. Nach Möglichkeit wurde auch der Lebenspartner des Probanden in die Schulung 

involviert, da sich die Wirksamkeit einer dauerhaften Ernährungsumstellung durch die Un-

terstützung von Familienmitgliedern nachweislich verbessert (McLean et al. 2003). 

Neben dem Ernährungsplan und begleitenden Materialien erhielten die Patienten ein Studi-

enprotokollheft für den gesamten Studienzeitraum. In dieses waren u.a. Medikamentenein-

nahmen, Erkrankungen und körperliche Aktivität einzutragen. Außerdem wurden dort die 

Termine des Patienten für die einzelnen Visiten vermerkt.  
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Schulung 2 und 3 

Im Vorfeld der Visite 2 mit der Ernährungsberatung erhielt der Patient wieder ein 3-Tages-

Ernährungsprotokoll zur Überprüfung der Compliance. Dieses wurde in der zweiten Beratung 

insbesondere im Hinblick auf Abweichungen vom Ernährungsplan besprochen. Die Teilneh-

mer erhielten weitergehende Tipps, Hilfestellung bei Ernährungsfragen und individuell auf 

den Tagesablauf abgestimmte zusätzliche Hinweise zur vorgegebenen Ernährung. Zum Ab-

schluss des 6-monatigen Ernährungsprogramms dokumentierten die Teilnehmer nochmals 

ihre Ernährungsweise durch ein drittes Protokoll.  

 

Telefonische Betreuung 

Zwischen den persönlichen Gesprächen wurden die Probanden während der ganzen Studie 

telefonisch begleitet (s. Abb. 8). Auf diese Weise konnten Fragen der Patienten regelmäßig 

besprochen werden. Der Beratungsfokus lag auf der Kostumsetzung im individuellen Alltag. 

Zudem wurde die Verwendung und Akzeptanz der Studienlebensmittel besprochen. Der zeit-

liche Umfang variierte zwischen 5 und 30 Minuten, wobei die Gespräche zu Beginn wöchent-

lich und im Studienverlauf mit größerem Abstand erfolgten. Die telefonische Betreuung stell-

te eine regelmäßige Unterstützung für die Teilnehmer, speziell in den ersten Wochen der 

Ernährungsumstellung, dar.  
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3.3 Laboranalytik 

Nach der Blutentnahme (s. Kapitel 3.2.1) wurden die Monovetten ca. 45 min. bei Raumtem-

peratur gelagert und anschließend für 20 min. bei 1500 x g und 4°C zentrifugiert (Zentrifuge 

5810 R, Eppendorf Vertrieb Deutschland GmbH, Wesseling-Berzdorf). Anschließend erfolgte 

die Aliquotierung von Serum und Plasma und die Lagerung bei -80°C. Die gesamte Laborana-

lytik der Visiten 1-3 wurde nach Studienende durchgeführt, die Proben eines Patienten wur-

den dabei jeweils in einem Testlauf analysiert. 

Die Analytik erfolgte für alle Parameter im Serum mit Ausnahme von Fibrinogen. Für die 

Fibrinogenanalyse wurde Citratplasma eingesetzt. Die Bestimmung der in Tabelle 17 ange-

gebenen Parameter erfolgte mit Ausnahme des Fibrinogens mit dem Autoanalyzer Architect 

System (ci8200-Serie, Abbott GmbH Diagnostika, Wiesbaden). Gesamtcholesterol, LDL-

Cholesterol, Triacylglycerole, HDL-Cholesterol, Serumglucose und Fructosamine wurden dazu 

enyzmatisch/photometrisch, Insulin mit dem Chemilumineszenz Mikropartikel Immuno-

assay, sowie hsCRP und Apolipoproteine immunturbidimetrisch bestimmt. Fibrinogen wurde 

mit der Methode nach Clauss analysiert (Sysmex CA-7000, Siemens Healthcare Diagnostics, 

Eschborn).  

 

Tab. 17: Übersicht über die per Autoanalyzer analysierten Parameter sowie ihrer Normbereiche 
 

Normbereiche (Institut für Laboratoriums- und Transfusionsmedizin 2009); Einheiten-Umrechnung (Iverson et 

al. 2007; Institut für Laboratoriums- und Transfusionsmedizin 2009)  
 

Parameter 
Normbereiche 

konventionelle Einheiten SI-Einheiten 

Serumglucose  

Fructosamine  

Insulin  

 

 

 

70-110  

36-54  

4-26  

mg/dL 
mg/L 
mU/L 

3,9-6,1  

200-300  

29-188  

mmol/L 

μmol/L 

pmol/L 

Gesamtcholesterol 

Triacylglycerole  
HDL-Cholesterol 

LDL-Cholesterol 

Apolipoprotein A1  

Apolipoprotein B  

 

 
 

 

 

 

110-220 

70-150  
35-55  

< 150  

98-166  

45-125  

mg/dL 

mg/dL 
mg/dL 
mg/dL 
mg/dL 
mg/dL 

2,8-5,7  

0,8-1,7  
0,9-1,4  

<3,9  

0,98-1,66  

0,45-1,25  

mmol/L 

mmol/L 
mmol/L 

mmol/L 

g/L 

g/L 

high sensivite CRP 

Fibrinogen  

 

 

< 0,5  

150-350  

mg/dL 
mg/dL 

bis 5  

4,4-10,3  

mg/L 

μmol/L 
 

CRP, C-reaktives Protein; HDL, High Density Lipoprotein; LDL, Low Density Lipoprotein; SI-Einheiten, Système 

International d'Unités 
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Die Bestimmung der Serumkonzentration von intaktem Insulin und Leptin sowie der 

Inflammations- und Endothelfunktionsparameter (s. Tab. 18) erfolgte mit dem ELISA-

Verfahren (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) (s. Abb. 13). Die handelsüblichen Assays 

wurden gemäß den Vorschriften der jeweiligen Hersteller durchgeführt. Für die abschlie-

ßende Messung der 96-well-Mikroplatten wurde das ELISA-Messgerät TECAN Sunrise 

(TECAN, Crailsheim) verwendet, die Auswertung der Messungen erfolgte mittels Standard-

kurvenermittlung über die Software GraphPadPrism (GraphPad Software, La Jolla, USA).  

 

Tab. 18: Übersicht der verwendeten ELISA zur Bestimmung von intaktem Proinsulin und Leptin sowie 

Inflammations- und Endothelfunktionsparametern 
 

Variationskoeffizient in % innerhalb eines Assays bzw. zwischen verschiedenen Assays; falls die Intra- und 

Interassayvariabilität mit verschiedenen Konzentrationen getestet wurde, ist der höchste ermittelte CV% ange-

geben 
 

Parameter 
Proben-

material 
Hersteller der ELISA 

Intra-/ Inter-

assay CV% 

intaktes Proinsulin Serum Immundiagnostik AG, Bensheim ≤ 4,5; ≤ 7,0 

Leptin Serum DRG Instruments, Marburg ≤ 6,9; ≤ 11,6 

Big Endothelin EDTA-Plasma Biomedica, Wien, Österreich ≤ 5,0; ≤ 9,0 

sE-Selectin / CD62E Serum R&D Systems Europe, Abingdon, UK ≤ 6,6; ≤ 8,7 

 sVCAM-1 / CD106 Serum R&D Systems Europe, Abingdon, UK ≤ 3,6; ≤ 7,8 

 sICAM-1 / CD54 Serum R&D Systems Europe, Abingdon, UK ≤ 5,2; ≤ 6,8 

ADMA Serum Immundiagnostik AG, Bensheim ≤ 10,5; ≤ 7,9 

YKL-40 Serum Quidel, San Diego, USA ≤ 6,8; ≤ 7,0 

hsIL-6 Serum R&D Systems Europe, Abingdon, UK  ≤ 7,8; ≤ 9,6 

hsTNF-α Serum R&D Systems Europe, Abingdon, UK ≤ 8,5; ≤ 10,6 

 

ADMA, asymmetrisches Dimethylarginin; CD, Cluster of Differentiation; CV%, Variationskoeffizient; EDTA, 

Ethylendiamintetraessigsäure; hsIL-6, high sensitive Interleukin-6; hsTNF-α, high sensitive Tumor Nekrose 

Faktor-α; sE-Selectin, lösliches E-Selectin; sICAM-1, soluble Intercellular Adhesion Molecule-1; sVCAM-1, solu-

ble Vascular Cell Adhesion Molecule-1; YKL-40, Tyrosin, Lysin, Leucin sowie Molekulargewicht in Kilodalton 
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Abb. 13: Prinzip des Sandwich-ELISA 
 

(mod. nach Arndt 2009) 
 

A B C 

   

        
             Proben-Antigen an  

             gebundenem Antikörper 

 

             
            2. Antikörper, 

            enzymmarkiert  

 

 

            Substratinduzierte   

            Farbreaktion 
 

            enzymatisches Substrat 

 

  
Für den vorwiegend verwendeten Sandwich-ELISA wird eine mit Antikörpern beschichtete 

Miktrotiterplatte verwendet. In Schritt A erfolgt die Zugabe der Probe (z.B. Serum) mit dem 

zu bestimmenden Antigen, welches an den Plattenantikörper bindet. Ungebundenes Mate-

rial wird im folgenden Waschschritt (mittels 8-Kanal-Pipette oder vollautomatisch mit Plat-

ten-Waschgerät) entfernt. Der 2. Antikörper, enzym-markiert und spezifisch für das Antigen 

des Probenmaterials, wird in Schritt B hinzugefügt. Als Enzym wird im Regelfall 

Meerrettichperoxidase oder alkalisches Phosphat verwendet. Es folgt ein weiterer Wasch-

schritt zur Entfernung des ungebundenen 2. Antikörpers, worauf in Schritt C nach der Zuga-

be von Chromogen-Substrat eine Enzymkatalysation erfolgt, die zu einer Farbreaktion (meist 

blaue Färbung) führt (Huebner 2004). Die zeitlich bedingte Farbintensivierung wird mit einer 

Säure unterbrochen (z.B. Schwefelsäure), wobei ein gelber Farbumschlag stattfindet. Diese 

Farbintensität wird nachfolgend spektrophotometrisch bei einer vorgegebenen Wellenlänge 

erfasst (Crowther 2001). Das Messsignal der Farbintensität verhält sich bei dieser Methode 

direkt proportional zur Antigen-Konzentration der eingesetzten Probe (Arndt 2009). 

 

Waschen 

         

        
        

          
          

Waschen 
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3.4 Statistische Methoden 

Im Rahmen der 6-monatigen Ernährungsstudie ließ sich bei einigen Patienten  aus medizini-

schen Gründen eine Medikamentenanpassung/-veränderung nicht vermeiden. In diesen 

Fällen wurden die durch die jeweilige Medikationsänderung beeinflussten Parameter bei 

dem betreffenden Patienten nicht in die Datenauswertung mit einbezogen (s. Tab. 19). Des 

Weiteren wurde die Analyse der Körperzusammensetzung eines Teilnehmers aufgrund eines 

offensichtlichen Messfehlers sowie die Ernährungserhebungen von vier Patienten aufgrund 

unvollständiger Daten nicht verwendet.  

 

Tab. 19: Übersicht der bei Medikationsveränderung aus der Datenauswertung ausgeschlossenen 

Parameter 
 

Medikationsveränderung Parameterausschluss 

Antihypertensiva RR systolisch, RR diastolisch 

Statine 
Gesamt-Cholesterol, HDL-Cholesterol, LDL-Cholesterol, 

Triacylglycerole, Apo A1, Apo B, Quotient Apo B/A1 

orale Antidiabetika Glucose, Insulin, Fructosamine, intaktes Proinsulin 

anti-inflammatorische  
Medikamente 

hsCRP, hsTNF-α, Fibrinogen, sICAM-1, sVCAM-1, hsIL-6, ADMA, Big 
Endothelin, sE-Selectin, YKL-40 

 

ADMA, asymmetrisches Dimethylarginin; Apo, Apolipoprotein; CRP, c-reaktives Protein; HDL, High Density 

Lipoprotein; hs, high sensitive; IL-6, Interleukin-6; LDL, Low Density Lipoprotein; RR, Blutdruck; sE-Selectin, 

soluble E-Selectin; sICAM-1, soluble Intercellular Adhesion Molecule-1; sVCAM-1, soluble Vascular Cell Adhe-

sion Molecule-1; TNF-α, Tumor Nekrose Factor-α; YKL-40, Tyrosin, Lysin, Leucin sowie Molekulargewicht in 

Kilodalton  

 

 

Maßeinheiten und Umrechnungsfaktoren  

Für die Ergebnisdarstellung wurden Parameter mit konventionellen Einheiten in internatio-

nale Einheiten (SI-Einheiten) umgerechnet (Iverson et al. 2007; Institut für Laboratoriums- 

und Transfusionsmedizin 2009). Der Energiegehalt der Makronährstoffe wurden weiterhin 

mit den folgenden Werten kalkuliert: Kohlenhydrate und Protein 17,2 kJ/g (4,1 kcal/g), Fette 

37,7 kJ/g (9,0 kcal/g) sowie Alkohol 29,7 kJ/g (7,1 kcal/g). Die Energiedichte (kJ/g) der Ge-

samtkost wurde als Quotient aus der Gesamttagesenergiezufuhr in kJ/d (4,2 kJ = 1 kcal) und 

der Gesamtverzehrsmenge (g/d) berechnet. Bei Letzterer wurden alle festen Lebensmittel 

sowie energiehaltige Getränke berücksichtigt. 
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Statistische Auswertung 

Die statistische Auswertung wurde mit SPSS 18 für Windows (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) 

durchgeführt. Statistische Tests erfolgten zweiseitig, dabei wurden Ergebnisse mit p<0.05 als 

signifikant angesehen.  

Für die Überprüfung der Normalverteilung aller Parameter wurde eine explorative Daten-

analyse mit Hilfe des Kolmogorov-Smirnov-Tests durchgeführt. Unter der Betrachtung der 

statistischen Signifikanz, Schiefe und Kurtosis sowie der objektiven Überprüfung der grafi-

schen Darstellungen (Histogramm, Q-Q-Plot, Boxplot) erfolgte die Bewertung der Normal-

verteilungsprüfung. Sie ergab, dass folgende Parameter nicht normalverteilt waren: Glucose, 

Triacylglycerole, hsCRP, Insulin, Leptin, intaktes Proinsulin, sVCAM-1, sICAM-1, sE-Selectin, 

YKL-40, hsTNF-α und hsIL-6. Für eine bessere Vergleichbarkeit der Daten mit parametrischen 

Verfahren, wurden diese Parameter zum Erreichen einer Normalverteilung mit dem Loga-

rithmus zur Basis 10 (log10) transformiert. 

Die Überprüfung auf mögliche Unterschiede zwischen beiden Gruppen zu Studienbeginn 

erfolgte mit dem t-Test für unabhängige Stichproben. Intragruppenvergleiche innerhalb der 

beiden Studiengruppen zwischen den einzelnen Messzeitpunkten wurden mittels t-Test für 

gepaarte Stichproben durchgeführt. Interguppenvergleiche erfolgten mit einer messwieder-

holten ANOVA (RM-ANOVA, Repeated-Measures Analysis of Variance) über alle Messzeit-

punkte. Als Innersubjektvariable wurden die Daten der einzelnen Messzeitpunkte (z.B. Ge-

wicht bei Visite 1, Visite 2, Visite 3) sowie als  Zwischensubjektfaktor die Studiengruppe (RO-

Gruppe vs. OO-Gruppe) eingesetzt. Für die Prüfung auf Sphärizität wurde der Mauchly-Test 

verwendet und bei Ablehnung der Sphärizitätsannahme die Huynh-Feldt-Korrektur durchge-

führt.  

Für die Auswertung des Vorkommens der verschiedenen MBS-Komponenten wurden nach 

Überprüfung der Normalverteilung nicht-parametrische Methoden verwendet. Im Vergleich 

der Intragruppen-Kriterienhäufigkeit (Anzahl vorliegender Kriterien des MBS bei Visite 1 und 

Visite 3) wurde der für nicht-parametrische gepaarte Stichproben geeignete Wilcoxon-

signed-rank-Test angewandt. Die Prävalenz des MBS (vorhandenes/nicht vorhandenes MBS) 

wurde auf Grund der dichotomen Variablen (ja/nein) und der paarweisen 

Intragruppenvergleiche mit dem McNemar´s-Test überprüft. Für die Beurteilung einer Inter-
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gruppenveränderung der MBS-Kriterienhäufigkeit (3-5 Kriterien bei Visite 1, 0-5 Kriterien bei 

Visite 3) wurde in beiden Studiengruppen die Differenz dieser Kriterienanzahl zu den Zeit-

punkten der Visite 1 und Visite 3 gebildet und die Ergebnisse beider Gruppen mit dem 

Mann-Whitney-U-Test für unabhängige Stichproben ausgewertet.  
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4 Ergebnisse 

4.1 Baseline-Charakteristik 

Die im Rahmen der Visite 1 erfassten Patientendaten hinsichtlich Alter, Anthropometrie, 

Blutdruck und biochemischer Parameter sind in Tabelle 20 gruppenspezifisch dargestellt.  

 

Tab. 20: Baseline-Charakteristik der Patienten in beiden Studiengruppen  
(Angaben als MW±SD) 
 

Parameter Rapsöl-Gruppe *  Olivenöl-Gruppe * 

Alter [Jahre] 52,3 ± 10,6  50,3 ± 9,8 

Körpergröße [cm] 170,1 ± 9,7  168,0 ± 8,5 

Körpergewicht [kg] 97,3 ± 19,7  99,4 ± 16,2 

BMI [kg/m2] 33,4 ± 4,8  35,2 ± 5,1 

Taillenumfang [cm] 103,3 ± 12,4  106,8 ± 11,7 

Körperfett [%] 41,9 ± 6,1  43,0 ± 7,5 

Magermasse [%] 58,0 ± 6,2  56,9 ± 7,6 

RR syst [mmHg] 142,4 ± 18,6  140,1 ± 12,4 

RR diast [mmHg] 91,8 ± 11,8  90,2 ± 7,7 

Gesamt-Cholesterol [mmol/L] 5,43 ± 0,88  5,49 ± 1,09 

LDL-Cholesterol [mmol/L] 3,42 ± 0,82  3,49 ± 0,92 

HDL-Cholesterol  [mmol/L]    1,37 ± 0,29  1,43 ± 0,34 

TAG [mmol/L] 1,94 ± 1,13  1,64 ± 1,02 

Glucose [mmol/L] 5,76 ± 1,32  5,80 ± 1,00 

Insulin [pmol/L] 90,7 ± 41,1  98,9 ± 73,7 

Leptin [ng/mL] 33,7 ± 23,2  40,9 ± 25,1 

hsCRP [mg/L] 3,78 ± 4,66  5,15 ± 5,81 

hsTNF-α [pg/mL] 1,49 ± 0,91  1,36 ± 0,45 

hsIL-6 [pg/mL] 1,33 ± 0,69  1,34 ± 0,81 
 

BMI, Body-Mass-Index; CRP, c-reaktives Protein; HDL, High Density Lipoprotein; hs, high sensitive; IL-6, Inter-

leukin-6; LDL, Low Density Lipoprotein; OO-Gruppe, Olivenöl-Gruppe; RO-Gruppe, Rapsöl-Gruppe; RR, Blut-

druck; TAG, Triacylglycerole; TNF-α, Tumor Nekrose Faktor-α 
 

* Patientenanzahl parameterspezifisch unterschiedlich (s. Kapitel 3.4): Anthropometrie RO-Gruppe: n=40, OO-

Gruppe: n=41; Körperzusammensetzung RO-Gruppe: n=39, OO-Gruppe n=41; Blutdruck RO-Gruppe: n=35, OO-

Gruppe: n=39; Lipidstoffwechsel RO-Gruppe: n=39, OO-Gruppe: n=39; Glucose-STW und Leptin RO-Gruppe: 

n=37 (Leptin 40), OO-Gruppe: n=38 (Leptin 41); Inflammation RO-Gruppe: n=38, OO-Gruppe: n=39 
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4.2 Studienergebnisse 

Alle folgenden Ergebnistabellen sind kombiniert als Intra- und Intergruppenvergleich darge-

stellt. Wie in Kapitel 3.4 beschrieben, wurde für Intragruppenveränderungen der gepaarte 

t-Test sowie für Intergruppenvergleiche die messwiederholte ANOVA angewandt. Die 

Signifikanzniveaus der Intragruppenvergleich sind folgendermaßen dargestellt:  

Vergleich Messzeitpunkt V2 zu V1: p<0.001 (A), p<0.01 (B) und p<0.05 (C)                                       

Vergleich Messzeitpunkt V3 zu V1: p<0.001 (*), p<0.01 (#) und p< 0.05 (◊) 

Vergleich Messzeitpunkt V2 zu V3: p<0.001 (a), p<0.01 (b) und p<0.05 (c)                                            

Im Text angegebene Parameterveränderungen sowie Signifikanzniveaus sind grundsätzlich in 

der Reihenfolge 1) RO-Gruppe und 2) OO-Gruppe angegeben.  

 

4.2.1 Energie- und Nährstoffzufuhr 

In den Tabelle 21 und 22 sind die Veränderungen der Energiezufuhr sowie der Nährstoffzu-

sammensetzung der RO-Gruppe und OO-Gruppe im Studienverlauf dargestellt. In beiden 

Gruppen reduzierte sich die Energiezufuhr signifikant um 2,3 bzw. 2,5 MJ. Der Gesamtfettan-

teil der Kost verändertes sich in beiden Gruppen nicht signifikant, jedoch reduzierten sich 

der Anteil an SAFA in der RO-Gruppe von 15,8 E% auf 9,8 E% sowie in der OO-Gruppe von 

15,1 E% auf 10,8 E% (RO-Gruppe, OO-Gruppe jeweils p<0.001). Gleichzeitig stieg der MUFA-

Anteil auf 18,3 E% in der RO-Gruppe sowie 19,6 E% in der OO-Gruppe. Der in der OO-Gruppe 

leicht, aber nicht signifikant höhere MUFA-Anteil im Vergleich mit dem der RO-Gruppe 

(p>0.05) erklärt sich durch die geringere ALA-Zufuhr in der OO-Gruppe, die durch 

Monoensäuren ausgeglichen wurde. Der prozentuale Gehalt an Kohlenhydraten ging in der 

RO-Gruppe kaum, in der OO-Gruppe signifikant zurück. Die Ballaststoffzufuhr stieg sowohl 

absolut als auch pro MJ signifikant im Studienverlauf an. Weiterhin wurde die Energiedichte 

in beiden Gruppen deutlich verringert. Für alle genannten Parameter gab es keinen signifi-

kanten Intergruppenunterschied.  

Zum Zeitpunkt der Visite 3 war die ALA-Aufnahme der RO-Gruppe mit 3,5 g signifikant höher 

als in der OO-Gruppe mit 0,8 g (p<0.001). Die höhere ALA-Zufuhr führte gleichzeitig zu einer 

signifikant höheren Gesamt-PUFA-Zufuhr (p<0.001).  
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Tab. 21: Veränderungen der Energiezufuhr und Nährstoffzusammensetzung in beiden Studien-

gruppen 
(Angaben als MW±SD) 
 

 V1 V2 V3 ∆ V1-V3 
RM-ANOVA 
Zeit Zeit x Gruppe 

Energie 
[MJ] 

RO 

OO 

9,2 ± 2,9 

9,1 ± 2,6 

6,7 ± 1,6 
A
 

6,9 ± 1,5 
A
 

6,9 ± 1,8 

6,6 ± 1,3 

-2,3 * 

-2,5 * 
p<0.001 p=0.569 

Protein  
[g] 

RO 

OO 

92,3 ± 32,3 

90,9 ± 27,6 

76,2 ± 32,8 
A
 

78,1 ± 24,4 
B
 

81,0 ± 31,6 

72,7 ± 22,1 

-11,3 
◊
 

-18,1 * 
p<0.001 p=0.194 

Protein  
[E%] 

RO 

OO 

17,4 ± 3,4 

17,5 ± 3,1 

19,1 ± 4,1 
C
 

19,3 ± 3,3 
B
 

19,9 ± 4,3 

18,7 ± 3,4 

+2,5 
#
 

+1,2 
◊
 

p<0.001 p=0.229 

KH 
[g] 

RO 

OO 

217,4 ± 58,1 

240,9 ± 68,6 

164,0 ± 43,8 
A
 

170,0 ± 41,8 
A
 

163,3 ± 47,8 

162,6 ± 35,7 

-54,1 * 

-78,3 * 
p<0.001 p=0.127 

KH  
[E%] 

RO 

OO 

42,0 ± 7,7 

45,8 ± 5,5 

42,1 ± 5,7 

42,5 ± 5,0 
B
 

40,4 ± 4,8 

42,4 ± 4,9 

-1,5 

-3,5 
#
 

p=0.008 p=0.102 

Fett  
[g] 

RO 

OO 

94,6 ± 39,5 

89,5 ± 33,9 

65,8 ± 15,4 
A
 

67,3 ± 14,6 
A
 

69,8 ± 18,0 

67,3 ± 14,4 

-24,8 * 

-22,2 * 
p<0.001 p=0.564 

Fett  
[E%] 

RO 

OO 

38,0 ± 6,3 

36,6 ± 6,1 

37,3 ± 6,2 

37,2 ± 4,7 
38,5 ± 4,8 

38,5 ± 4,4 

+0,5 

+2,0 
◊
 

p=0.221 p=0.596 

SAFA  
[E%] 

RO 

OO 

15,8 ± 4,0 

15,1 ± 2,9 

9,8 ± 2,8 
A
 

10,7 ± 1,7 
A
 

9,8 ± 2,4 

10,8 ± 2,1 

-6,0 * 

-4,4 * 
p<0.001 p=0.051 

MUFA  
[E%] 

RO 

OO 

13,6 ± 2,5 

13,6 ± 2,9 

17,9 ± 3,6 
A
 

18,9 ± 3,3 
A
 

18,3 ± 2,9 

19,6 ± 2,8 

+4,7 * 

+6,0 * 
p<0.001 p=0.349 

PUFA  (ges.) 
[E%] 

RO 

OO 

5,6 ± 1,6 

4,9 ± 1,6 

7,4 ± 1,6 
A
 

5,5 ± 1,0 

8,1 ± 1,9 
c
 

5,5 ± 0,9 

+2,5 * 

+0,6 
◊
 

p<0.001 p<0.001 

ALA 
[E%] 

RO 

OO 

0,72 ± 0,30 

0,63 ± 0,23 

1,89 ± 0,52 
A
 

0,51 ± 0,13 
B
 

1,95 ± 0,47  

0,45 ± 0,09 
c
 

+1,29 * 

-0,17 * 
p<0.001 p<0.001 

ALA 
[g] 

RO 

OO 

1,73 ± 0,82 

1,50 ± 0,71 

3,23 ± 0,86 
A
 

0,91 ± 0,26 
A
 

3,46 ± 0,84 

0,78 ± 0,17 
c
 

+1,73 * 

-0,71 * 
p<0.001 p<0.001 

Linolsäure  
[E%] 

RO 

OO 

4,59 ± 1,36 

4,03 ± 1,41 

5,46 ± 1,17 
B
 

4,84 ± 0,91 
B
 

5,97 ± 1,52 
c
 

4,88 ± 0,82 

+1,38 * 

+0,85 
#
 

p<0.001 p=0.247 

Linolsäure  
[g] 

RO 

OO 

10,9 ± 3,7 

9,4 ± 3,3 

9,5 ± 2,1 

8,7 ± 1,8 

10,8 ± 3,5 
c
 

8,5 ± 1,9 

-0,1 

-0,9 
p=0.058 p=0.223 

 

Fortsetzung s. nächste Seite  
 

ALA, alpha-Linolensäure; E%, Energieprozent; ges., gesamt; KH, Kohlenhydrate; MJ, Megajoule; MUFA, einfach 

ungesättigte Fettsäuren; OO, Olivenöl-Gruppe; PUFA, mehrfach ungesättigte Fettsäuren; RM-ANOVA, 

Repeated-Measures Analysis of Variance; RO, Rapsöl-Gruppe; SAFA, gesättigte Fettsäuren; V, Visite 
 

Patientenanzahl: RO-Gruppe n=38, OO-Gruppe n=39; Intragruppenvergleich mit gepaartem t-Test, Intergrup-

penvergleich mit RM-ANOVA und Mauchly-Test auf Sphärizität sowie ggf. Huynh-Feldt-Korrektur;  

Signifikanzniveau im Vergleich V2 zu V1: 
A
, p<0.001; 

B
, p<0.01; 

C
, p<0.05 

Signifikanzniveau im Vergleich V3 zu V1: *, p<0.001; 
#
, p<0.01; 

◊
, p<0.05 

Signifikanzniveau im Vergleich V3 zu V2: 
a
, p<0.001; 

b
, p<0.01; 

c
, p<0.05  
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Tab. 22: Fortsetzung: Veränderungen der Energiezufuhr und Nährstoffzusammensetzung in beiden    

Studiengruppen  
(Angaben als MW±SD) 
 

 V1 V2 V3 ∆ V1-V3 
RM-ANOVA 
Zeit Zeit x Gruppe 

BST  
[g] 

RO 

OO 

22,6 ± 7,0 

22,5 ± 6,9 

27,7 ± 9,9 
B
 

27,0 ± 8,8 
B
 

27,7 ± 9,4 

28,2 ± 7,8 

+5,0 
#
 

+5,7 * 
p<0.001 p=0.805 

BST/MJ  
[g] 

RO 

OO 

2,7 ± 1,1 

2,6 ± 0,7 

4,2 ± 1,2 
A
 

4,0 ± 1,2 
A
 

4,1 ± 1,2 

4,3 ± 0,8 

+1,4 * 

+1,7 * 
p<0.001 p=0.306 

Natrium  
[g] 

RO 

OO 

3,1 ± 1,1 

2,9 ± 0,9 

2,2 ± 0,8 
A
 

2,2 ±0,9 
A
 

2,0 ± 0,8 

1,8 ± 0,6 
c
 

-1,0 * 

-1,1 * 
p<0.001 p=0.437 

ED 
[kJ/g] 

RO 

OO 

5,7 ± 1,1 

6,1 ± 1,2 

4,3 ± 0,9 
A
 

4,7 ± 1,0 
A
 

4,6 ± 0,9 

4,5 ± 0,8 

-1,1 * 

-1,6 * 
p<0.001 p=0.135 

Alkohol  
[E%] 

RO 

OO 

2,9 ± 3,4 

0,3 ± 0,6 

1,4 ± 2,3 
B
 

0,8 ± 1,6  

1,2 ± 2,7 

0,4 ± 1,3 

-1,7 
#
 

+0,2 
p=0.016 p<0.001 

 

BST, Ballaststoffe; ED, Energiedichte; E%, Energieprozent; kJ, Kilojoule; MJ, Megajoule; OO, Olivenöl-Gruppe; 

RM-ANOVA, Repeated-Measures Analysis of Variance; RO, Rapsöl-Gruppe; V, Visite 
 

Patientenanzahl: RO-Gruppe n=38, OO-Gruppe n=39; Intragruppenvergleich mit gepaartem t-Test, Intergrup-

penvergleich mit RM-ANOVA und Mauchly-Test auf Sphärizität sowie ggf. Huynh-Feldt-Korrektur;  

Signifikanzniveau im Vergleich V2 zu V1: 
A
, p<0.001; 

B
, p<0.01; 

C
, p<0.05 

Signifikanzniveau im Vergleich V3 zu V1: *, p<0.001; 
#
, p<0.01; 

◊
, p<0.05 

Signifikanzniveau im Vergleich V3 zu V2: 
a
, p<0.001; 

b
, p<0.01; 

c
, p<0.05 
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4.2.2 Anthropometrische Parameter und Körperzusammensetzung 

Die Patienten reduzierten ihr Gewicht im Studienverlauf signifikant um 8 kg in der RO-

Gruppe sowie 6 kg in der OO-Gruppe (beide p<0.001; Zeit x Gruppe p=0.155) (s. Tab. 23). Der 

Verlauf der Gewichtsveränderung ist in Abbildung 14 dargestellt. Der BMI reduzierte sich 

dementsprechend, ebenso wie der Taillenumfang. Der Körperfettanteil sank signifikant, 

während der prozentuale Anteil an Magermasse und Körperwasser im Vergleich der Visiten 

1 und 3 zunahm (RO-Gruppe; OO-Gruppe jeweils p<0.001). Es ergaben sich keine signifikan-

ten Unterschiede zwischen den beiden Studiengruppen. 

 

Tab. 23: Veränderungen der anthropometrischen Paramter und der Körperzusammensetzung in bei-

den Studiengruppen 
(Angaben als MW±SD)  
 

 V1 V2 V3 ∆ V1-V3 
RM-ANOVA 

Zeit Zeit  x Gruppe 

Gewicht [kg] 
RO 

OO 

97,3 ± 19,7 

99,4 ± 16,2 

90,9 ± 17,9 
A
 

93,9 ± 16,5 
A
 

89,5 ± 17,6 
b
 

93,5 ± 16,8 

-7,8 * 

-6,0 * 
p<0.001 p = 0.155 

BMI [kg/m2] 
RO 

OO 

33,4 ± 4,8 

35,2 ± 5,1 

31,2 ± 4,3 
A
 

33,3 ± 5,2 
A
 

30,7 ± 4,3 
b
 

33,1 ± 5,3 

-2,7 * 

-2,1 * 
p<0.001 p = 0.218 

Taillenumfang [cm] 
RO 

OO 

103,3 ± 12,4 

106,8 ± 11,7 

95,7 ± 11,0 
A
 

99,2 ± 12,5 
A
 

93,4 ± 11,0 
a
 

97,9 ± 13,4 
b
 

-9,9 * 

-8,9 * 
p<0.001 p = 0.489 

Körperfett [%] 
RO 

OO 

41,9 ± 6,1 

43,0 ± 7,5 

39,5 ± 6,4 
A
 

41,1 ± 8,0 
A
 

39,0 ± 6,2 
c
 

41,0 ± 8,0 

-2,9 * 

-2,0 * 
p<0.001 p = 0.233 

Körperwasser [%] 
RO 

OO 

42,5 ± 4,5 

41,6 ± 5,6 

44,3 ± 4,7 
A
 

43,1 ± 5,9 
A
 

44,7 ± 4,6 
c
 

43,2 ± 5,8 

+2,2 * 

+1,5 * 
p<0.001 p = 0.192 

Magermasse [%] 
RO 

OO 

58,0 ± 6,2 

56,9 ± 7,6 

60,5 ± 6,4 
A
 

58,9 ± 8,0 
A
 

61,0 ± 6,2 
c
 

59,0 ± 8,0 

+3,0 * 

+2,1 * 
p<0.001 p = 0.200 

 

BMI, Body-Mass-Index; OO, Olivenöl-Gruppe; RM-ANOVA, Repeated-Measures Analysis of Variance; RO, 

Rapsöl-Gruppe; V, Visite 
 

Patientenanzahl: RO-Gruppe n=40 (Körperzusammensetzung n=39), OO-Gruppe n=41; Intragruppenvergleich 

mit gepaartem t-Test, Intergruppenvergleich mit RM-ANOVA und Mauchly-Test auf Sphärizität sowie ggf. 

Huynh-Feldt-Korrektur; 

Signifikanzniveau im Vergleich V2 zu V1: 
A
, p<0.001; 

B
, p<0.01; 

C
, p<0.05 

Signifikanzniveau im Vergleich V3 zu V1: *, p<0.001; 
#
, p<0.01; 

◊
, p<0.05 

Signifikanzniveau im Vergleich V3 zu V2: 
a
, p<0.001; 

b
, p<0.01; 

c
, p<0.05 
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Abb. 14: Grafische Darstellung der Gewichtsentwicklung im Studienzeitraum  
 

Körpergewichtsveränderung für die Messzeitpunkte Visite 1, 2 und 3; Darstellung als MW + 95. % Konfidenz-

intervall (Fehlerbalken) sowie Signifikanzniveau im Zeitverlauf Visite 1 zu 3 (gepaarter t-Test) 
 

  

V, Visite 
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4.2.3 Blutdruck 

Die Veränderungen des systolischen und diastolischen Blutdrucks während der Studie sind in 

Tabelle 24 dargestellt.  

Während der Intervention sank der systolische Blutdruck der RO-Gruppe um 10 mmHg 

(p<0.001) bzw. der OO-Gruppe um 8 mmHg (p<0.01). Die Veränderung des diastolischen 

Blutdrucks (-8 mmHg vs. -4 mmHg) war ebenfalls in beiden Gruppen signifikant (p<0.001). Im 

Unterschied zum systolischen Blutdruck konnte jedoch für den diastolischen Blutdruck eine 

signifikant größere Reduktion in der RO-Gruppe als in der OO-Gruppe nachgewiesen werden 

(p=0.026).  

 

Tab. 24: Veränderungen des systolischen und diastolischen Blutdrucks in beiden Studiengruppen 
(Angaben als MW±SD) 
 

 V1 V2 V3 ∆ V1-V3 
RM-ANOVA 

Zeit Zeit x Gruppe 

RR syst [mmHg] 
RO 

OO 

142,4 ± 18,6 

140,1 ± 12,4 

134,1 ± 18,4 
A
 

131,5 ± 12,3 
A
 

132,5 ± 16,2 

132,0 ± 11,4 

-10,0 * 

-8,0 
#
 

p<0.001 p=0.697 

RR diast [mmHg] 
RO 

OO 

91,8 ± 11,8 

90,2 ± 7,7 

84,3 ± 11,4 
A
 

87,0 ± 9,0 
C
 

83,4 ± 9,8 

85,7 ± 8,7 

-8,4 * 

-4,4 * 
p<0.001 p=0.026 

 

OO, Olivenöl-Gruppe; RM-ANOVA, Repeated-Measures Analysis of Variance; RO, Rapsöl-Gruppe; RR diast, 

diastolischer Blutdruck; RR syst, systolischer Blutdruck; V, Visite 
 

Patientenanzahl: RO: n=35, OO: n=39; Intragruppenvergleich mit gepaartem t-Test, Intergruppenvergleich mit 

RM-ANOVA und Mauchly-Test auf Sphärizität sowie ggf. Huynh-Feldt-Korrektur;  

Signifikanzniveau im Vergleich V2 zu V1: 
A
, p<0.001; 

B
, p<0.01; 

C
, p<0.05 

Signifikanzniveau im Vergleich V3 zu V1: *, p<0.001; 
#
, p<0.01; 

◊
, p<0.05 

Signifikanzniveau im Vergleich V3 zu V2: 
a
, p<0.001; 

b
, p<0.01; 

c
, p<0.05 
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4.2.4 Biochemische Parameter 

In beiden Gruppen sank im Vergleich der Visiten 1 und 3 die Konzentration an Gesamt- und 

LDL-Cholesterol sowie Apo B und dem Apo B/A1-Quotienten signifikant (p<0.05) (s. Tab. 25) 

Die Konzentration an HDL-Cholesterol veränderte sich nach der sechsmonatigen Inter-

vention nicht. In Bezug auf den TAG-Gehalt wurde lediglich in der RO-Gruppe eine signifikan-

te Reduktion beobachtet (p<0.001). Die Differenz zwischen beiden Gruppen war dabei signi-

fikant unterschiedlich (p=0.020). Weitere Intergruppenunterschiede wurden für die Parame-

ter des Lipidstoffwechsels nicht nachgewiesen. 

Während der Intervention erfolgte eine signifikante Verringerung der Konzentrationen an 

Insulin und intaktem Proinsulin in beiden Gruppen (p<0.05), zudem reduzierte sich die Glu-

cosekonzentration signifikant in der OO-Gruppe (p<0.05) (s. Tab. 25). 

Auch der Leptin-Gehalt verringerte sich in beiden Gruppen signifikant (p<0.001) zwischen 

den Visiten 1 und 3. Für die genannten Parameter gab es zwischen den Gruppen keine signi-

fikanten Differenzen. 

Die Parameter des Inflammationsstoffwechsels werden in Tabelle 26 dargestellt. Während 

der Intervention reduzierte sich die Konzentration der Parameter hsCRP und hsTNF-α in bei-

den Gruppen (p<0.05), des Weiteren verringerte sich der Gehalt an hsIL-6 in der RO-Gruppe 

signifikant (p<0.05). Fibrinogen wurde in beiden Gruppen nicht signifikant beeinflusst 

Hinsichtlich der Endothelfunktion reduzierten sich nach der Intervention sowohl in der RO-

Gruppe als auch der OO-Gruppe die Konzentrationen von sICAM-1 (RO-Gruppe p<0.01; OO-

Gruppe p<0.05) und sE-Selectin (RO-Gruppe, OO-Gruppe jeweils p<0.001). Die Gehalte an 

Big Endothelin sowie Fibrinogen und sVCAM-1 wurden in beiden Gruppen im Studienverlauf 

nicht signifikant beeinflusst.  

Während der Studie verringerte sich zudem die Konzentrationen von ADMA (p<0.01) und 

YKL-40 (p<0.001) in der RO-Gruppe signifikant. Für YKL-40 ließ sich dabei ein signifikanter 

Unterschied gegenüber der OO-Gruppe beobachten (p=0.018). 
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Tab. 25: Veränderung der Parameter des Lipid- und Glucosestoffwechsels sowie des Leptins in beiden 

Studiengruppen 
(Angaben als MW±SD) 
 

 V1 V2 V3 ∆ V1-V3 
RM-ANOVA 

Zeit Zeit x Gruppe 

Gesamt-Cholesterol 

[mmol/L] 
RO 

OO 

5,43 ± 0,88 

5,49 ± 1,09 

4,86 ± 0,89 
A
 

5,10 ± 0,86 
A
 

5,13 ± 0,90 
c
 

5,11 ± 0,83  

-0,30 
#
 

-0,38 * 
p<0.001 p=0.137 

LDL-Cholesterol 

[mmol/L] 
RO 

OO 

3,42 ± 0,82 

3,49 ± 0,92 

3,01 ± 0,73 
A
 

3,23 ± 0,73 
B
 

3,20 ± 0,81 
c
 

3,22 ± 0,72  

-0,22
 # 

-0,28 
#
 

p<0.001 p=0.181 

HDL-Cholesterol 

[mmol/L]    
RO 

OO 

1,37 ± 0,29 

1,43 ± 0,34 

1,30 ± 0,29 
B
 

1,31 ± 0,26 
A
 

1,40 ± 0,31 
a
 

1,40 ± 0,31 
b
 

+0,03 

-0,03 
p<0.001 p=0.235 

TAG [mmol/L] 
RO 

OO 

1,94 ± 1,13 

1,64 ± 1,02 

1,62 ± 1,34 
B
 

1,59 ± 1,08 

1,49 ± 0,79  

1,44 ± 0,71 

-0,45 * 

-0,20 
p<0.001 p=0.020 

Apo A1 [g/L] 
RO 

OO 

1,57 ± 0,28 

1,57 ± 0,26 

1,45 ± 0,28 
A
 

1,46 ± 0,19 
A
 

1,53 ± 0,25 
b
 

1,53 ± 0,24 
b
 

-0,03 

-0,04 
p<0.001 p=0.990 

Apo B [g/L] 
RO 

OO 

0,92 ± 0,21 

0,93 ± 0,23 

0,81 ± 0,18 
A
 

0,86 ± 0,15 
B
 

0,85 ± 0,19  

0,84 ± 0,17  

-0,07 
# 

-0,08 *
 p<0.001 p=0.127 

Quotient Apo B/A1  
RO 

OO 

0,61 ± 0,19 

0,60 ± 0,17 

0,57 ± 0,15 
C
 

0,60 ± 0,12 

0,57 ± 0,16  

0,56 ± 0,14 
b
 

-0,04
 ◊ 

-0,04 
#
 

p=0.001 p=0.176 

Glucose [mmol/L] 
RO 

OO 

5,76 ± 1,32 

5,80 ± 1,00 

5,42 ± 0,80 
C
 

5,51 ± 0,78 
B
 

5,50 ± 0,83 

5,59 ± 0,94  

-0,25 

-0,21 
◊
 

p<0.001 p=0.993 

Insulin [pmol/L] 
RO 

OO 

90,7 ± 41,1 

98,9 ± 73,7 

63,6 ± 27,7 
A
 

72,9 ± 36,4 
B
 

71,0 ± 43,2  

77,8 ± 47,6 

-19,7 * 

-21,1 * 
p<0.001 p=0.683 

intaktes Proinsulin 

[pmol/L] 
RO 

OO 

5,71 ± 5,08 

5,50 ± 5,07 

3,59 ± 1,75 
A
 

4,36 ± 3,16 
B
 

3,67 ± 1,84 

4,48 ± 3,16 

-2,04 * 

-1,02 
◊
 

p<0.001 p=0.396 

Fructosamine  

[μmol/L] 
RO 

OO 

256,4 ± 21,7 

238,1 ± 23,3 

256,4 ± 19,3 

239,1 ± 20,9 

258,1 ± 19,7 

240,0 ± 24,1 

+1,7 

+1,9 
p=0.535 p=0.954 

Leptin [ng/mL] 
RO 

OO 

33,7 ± 23,2 

40,9 ± 25,1 

19,6 ± 13,8 
A
 

27,7 ± 21,8 
A
 

20,0 ± 12,5 

29,2 ± 23,1 

-13,7 * 

-11,7 * 
p<0.001 p=0.795 

 

Apo, Apolipoprotein; HDL, High Density Lipoprotein; LDL, Low Density Lipoprotein; OO, Olivenöl-Gruppe; RM-

ANOVA, Repeated-Measures Analysis of Variance; RO, Rapsöl-Gruppe; TAG, Triacylglycerol; V, Visite 
 

Patientenanzahl: Lipidstoffwechsel, RO-Gruppe n=39, OO-Gruppe n=39; Glucose-Stoffwechsel und Leptin, RO-

Gruppe n=37 (Leptin n=40), OO-Gruppe n=38 (Leptin n=41); Intragruppenvergleich mit gepaartem t-Test, Inter-

gruppenvergleich mit RM-ANOVA und Mauchly-Test auf Sphärizität sowie ggf. Huynh-Feldt-Korrektur;  

Signifikanzniveau im Vergleich V2 zu V1: 
A
, p<0.001; 

B
, p<0.01; 

C
, p<0.05 

Signifikanzniveau im Vergleich V3 zu V1: *, p<0.001; 
#
, p<0.01; 

◊
, p<0.05 

Signifikanzniveau im Vergleich V3 zu V2: 
a
, p<0.001; 

b
, p<0.01; 

c
, p<0.05 
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Tab. 26: Veränderungen der Parameter des Inflammationsstoffwechsels sowie der Endothelfunktion 

in beiden Studiengruppen  
(Angaben als MW±SD) 
 

 V1 V2 V3 ∆ V1-V3 
RM-ANOVA 

Zeit Zeit x Gruppe 

hsCRP [mg/L] 
RO 

OO 

3,78 ± 4,66 

5,15 ± 5,81 

3,07 ± 3,50 

3,63 ± 2,97 
B
 

2,70 ± 3,28  

4,03 ± 3,59 

-1,08 
# 

-1,12 
◊
 

p<0.001 p=0.279 

hsTNF-α [pg/mL] 
RO 

OO 

1,49 ± 0,91 

1,36 ± 0,45 

1,42 ± 0,83 

1,27 ± 0,44 
C
 

1,32 ± 0,66 

1,21 ± 0,44 

-0,17 
◊ 

-0,15 
#
 

p<0.001 p=0.794 

hsIL-6 [pg/mL] 
RO 

OO 

1,33 ± 0,69 

1,34 ± 0,81 

1,12 ± 0,45 
C
 

1,34 ± 0,85 

1,16 ± 0,89 

1,11 ± 0,51 

-0,17 
◊ 

-0,23 
p=0.004 p=0.838 

Fibrinogen [μmol/L] 
RO 

OO 

8,40 ± 2,07 

9,14 ± 2,85 

8,64 ± 1,77 

9,07 ± 2,25 

8,65 ± 1,59 

9,95 ± 2,23 
c
 

+0,25 

+0,81 
p=0.094 p=0.242 

sVCAM-1 [ng/mL] 
RO 

OO 

755,6 ± 155,1 

730,1 ± 252,1 

773,6 ± 158,8 

774,4 ± 270,5 
C
 

794,5 ± 195,1 

773,4 ± 273,8 

+38,9 

+43,3 
p=0.007 p=0.526 

sICAM-1 [ng/mL] 
RO 

OO 

269,4 ± 61,1 

227,6 ± 41,7 

247,6 ± 54,1 
B
 

218,8 ± 44,9 
C
 

249,6 ± 57,3 

218,2 ± 40,6 

-19,9 
#
 

-9,4 
◊
 

p<0.001 p=0.328 

Big E [fmol/mL] 
RO 

OO 

0,647 ± 0,213 

0,566 ± 0,206 

0,658 ± 0,153 

0,557 ± 0,172 

0,686 ± 0,182 

0,638 ± 0,303 
c
 

+0,039 

+0,073 
p=0.016 p=0.406 

sE-Selectin [ng/mL] 
RO 

OO 

49,7 ± 26,5 

48,0 ± 19,4 

37,7 ± 17,6 
A
 

40,5 ± 17,1 
A
 

39,4 ± 18,4 
c
 

42,8 ± 17,7 
b
 

-10,4 * 

-5,2 * 
p<0.001 p=0.063 

ADMA [μmol/L] 
RO 

OO 

0,458 ± 0,068 

0,422 ± 0,065 

0,438 ± 0,065 
C
 

0,412 ± 0,059 

0,433 ± 0,061 

0,405 ± 0,068 

-0,026 
#
 

-0,017 
p=0.009 p=0.726 

YKL-40 [ng/mL] 
RO 

OO 

78,9 ± 41,6 

74,3 ± 76,4 

61,0 ± 33,1 
B
 

68,9 ± 44,2 

59,3 ± 24,9 

65,2 ± 44,0 

-19,6 * 

-9,1 
p<0.001 p=0.018 

 

ADMA, asymmetrisches Dimethylarginin; Big E, Big Endothelin; CRP, C-reaktives Protein; hs, high sensitive; IL-6, 

Interleukin-6; TNF-α, Tumor Nekrose Faktor-α; OO, Olivenöl-Gruppe; RM-ANOVA, Repeated-Measures Analysis 

of Variance; RO, Rapsöl-Gruppe; sE-Selectin, soluble E-Selectin; sICAM-1, soluble Intercellular Adhesion Mole-

cule-1; sVCAM-1, soluble Vascular Cell Adhesion Molecule; V, Visite; YKL-40, Tyrosin, Lysin, Leucin sowie 

Molekulargewicht in Kilodalton 
 

Patientenanzahl: RO-Gruppe n=38, OO-Gruppe n=39; Intragruppenvergleich mit gepaartem t-Test, Intergrup-

penvergleich mit RM-ANOVA und Mauchly-Test auf Sphärizität sowie ggf. Huynh-Feldt-Korrektur;  

Signifikanzniveau im Vergleich V2 zu V1: 
A
, p<0.001; 

B
, p<0.01; 

C
, p<0.05 

Signifikanzniveau im Vergleich V3 zu V1: *, p<0.001; 
#
, p<0.01; 

◊
, p<0.05 

Signifikanzniveau im Vergleich V3 zu V2: 
a
, p<0.001; 

b
, p<0.01; 

c
, p<0.05 
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4.2.5 Vorliegen und Ausprägung des metabolischen Syndroms  

Gemäß den Einschlusskriterien lag zu Studienbeginn bei allen Patienten ein MBS mit viszera-

ler Adipositas und mindestens zwei weiteren Faktoren vor. Bei Studienende war das MBS 

noch bei 23 Patienten in der RO-Gruppe bzw. 19 Patienten in der OO-Gruppe vorhanden 

(RO-Gruppe, OO-Gruppe jeweils p<0.001, McNemar-Test) (s. Abb. 15). Dies entsprach einem 

Rückgang von 43 % bzw. 54 %. Nach der Definition der IDF waren zu Studienbeginn bei der 

überwiegenden Anzahl der Teilnehmer drei MBS-Kriterien (n=37), vier hingegen bei 20 Teil-

nehmern und alle fünf Faktoren bei 24 Patienten vorhanden (Tab. 27).  

Die durchschnittliche Kriterienanzahl (Md. + 95. CI) verringerte von 4,0 [3,6; 4,2] auf 3,0 [2,4; 

3,3] in der RO-Gruppe sowie von 4,0 [3,5; 4,1] auf 3,0 [2,4; 3,2] in der OO-Gruppe (beide 

p<0.001, Wilcoxon-Test). Es entstand kein Intergruppenunterschied hinsichtlich der verän-

derten Kriterienanzahl (p=0.856, Mann-Whitney-U-Test). 

 

Abb. 15: Vorliegen des MBS in beiden Studiengruppen zu Studienbeginn und -ende 
 

McNemar Test für dichotome Variablen und verbundene Stichproben 
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Tab. 27: Anzahl der MBS-Faktoren zu Studienbeginn und -ende 
 

Kriterien- 

anzahl 

RO-Gruppe  OO-Gruppe  

V 1 (n) V 3 (n)  V 1 (n) V 3 (n) 

0  2    1  

1  5    4  

2  8    15  

3 18  12   19  7  

4 9  7   11  10  

5 13  6   11  4  

Summe: ohne MBS  15   20 

 mit MBS 40 25  41 21 
 

n, Patientenanzahl; OO, Olivenöl-Gruppe; RO, Rapsöl-Gruppe; V, Visite 
 

Kriterienanzahl der Patienten bei den Visiten 1 und 3; Differenzen in der 

Summe der Visite 3 dieser Tabelle und der Abb. 15 ergeben sich durch zwei 

Patienten jeder Gruppe, die das Hauptkriterium des erhöhten Taillenum-

fangs nicht mehr aufwiesen 
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5 Diskussion 

Das metabolische Syndrom verbindet als multifaktorielle Erkrankung übergewichtsbedingte 

Komorbiditäten wie Dyslipidämie, Glucosestoffwechselstörungen sowie Hypertonie und ist 

daher mit einem erhöhten kardiovaskulären Risiko assoziiert.  

Die Gewichtsreduktion ist als vorrangiges Therapieziel für die übergewichtigen Patienten 

unstrittig. Diskutiert wird jedoch die entsprechende Nährstoffzusammensetzung zur Erzie-

lung einer angemessenen Gewichtsabnahme sowie einer Verbesserung des kardiovaskulären 

Risikos. Als Optionen sind hierbei besonders vor- und nachteilige Effekte fettarmer bzw. koh-

lenhydratreduzierter Ernährungsformen in der Diskussion (s. Kapitel 2.3.2). Zusätzlich ver-

fügen n-3 PUFA über protektive Wirkungen, welche zwar für die marinen Fettsäuren Eicosa-

pentaensäure und Docosahexaensäure erwiesen, allerdings für die pflanzliche alpha-

Linolensäure größtenteils unklar sind. 

Innerhalb der vorliegenden Arbeit wurde ein neues Ernährungskonzept entwickelt, welches 

verschiedene aktuelle Forschungsansätze kombiniert (s. Kapitel 2.3.2) und auf einem verrin-

gerten Kohlenhydrat- und entsprechend erhöhten MUFA-Anteil bei gleichzeitig gerin-

ger SAFA-Zufuhr sowie dem Prinzip der niedrigen Energiedichte beruht. Besonderer Fokus 

wurde auf die Untersuchung einer möglichen ALA-Wirkung bei moderaten Zufuhrmengen 

durch Rapsöl innerhalb einer langfristigen Ernährungsweise gelegt. Dazu erfolgte in einer 

Kontrollgruppe bei ansonsten identischer Kostzusammensetzung keine ALA-Anreicherung, 

was durch die Verwendung von Olivenöl statt Rapsöl erzielt wurde.  

Im Rahmen der dargestellten Intervention wurde dieses umfassende Konzept hinsichtlich 

seiner Wirkung auf anthropometrische, klinische und biochemische Faktoren des metabo-

lischen Syndroms sowie seine Prävalenz untersucht.  
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5.1 Ernährungsintervention  

Die Ernährungsintervention basierte auf umfassenden Schulungen der Studienteilnehmer, 

welche zudem detaillierte Diätanleitungen sowie Öle und Margarine zur Erzielung einer 

größtmöglichen Standardisierung erhielten. Die Compliance wurde mit dreitägigen Ernäh-

rungsprotokollen überprüft, für welche jedoch grundsätzlich ein mögliches Over- bzw. 

Underreporting zu berücksichtigen ist (Schulz 2006). Genauer kontrollierte Studienbe-

dingungen ließen der längerfristige Studienansatz sowie die angestrebte selbstständige Um-

setzung eines vorteilhaften Ernährungsverhaltens der Patienten jedoch nicht zu. Die Über-

einstimmung von kalkulierter und aus den Protokollen berechneter Nährstoffzusammenset-

zung war jedoch groß, so dass eine gute Compliance anzunehmen ist. 

Ziele der durchgeführten Ernährungsintervention bei den Patienten mit MBS waren eine 

langfristige Gewichtsreduktion sowie eine möglichst umfassende Reduktion des kardiovasku-

lären Risikos. Als Voraussetzung für eine langfristig erfolgreiche Veränderung der Ernäh-

rungsgewohnheiten sollte die Kost entsprechend gut sättigend und leicht umzusetzen sein. 

Daher wurden verschiedene wissenschaftliche Ansätze (s. Kapitel 2.3.2) zu einem bisher 

neuen Ernährungskonzept kombiniert, welches in einer hypoenergetischen Kost mit niedri-

ger ED (4,6 kJ/g), moderatem Kohlenhydratanteil (ca. 41 E%) und hoher Ballaststoffzufuhr 

(4,2 g/MJ) resultierte. Weiterhin erfolgte bei einem Gesamtfettanteil von ca. 38 E% die 

Hauptfettzufuhr durch einfach ungesättigte Fettsäuren (ca. 19 E%) bei gleichzeitig reduzier-

tem SAFA-Anteil von ca. 10 E%. In der Interventionsgruppe mit Rapsöl wurden zudem ca. 3 

g/d ALA mehr im Vergleich zur Kontrollgruppe mit Olivenöl aufgenommen (s. Tab. 21). 

Die Studiendiäten basierten auf natürlichen und handelsüblichen Lebensmitteln mit Gemüse 

und Obst, wenig verarbeiteten Getreideprodukten, magerem Fleisch und fettarmen Milch-

produkten (s. Anhang C). Der Hauptanteil des Nahrungsfettes wurde durch die Studienöle 

und -margarinen aufgenommen. Bei einer vergleichbaren Fettaufnahme von ca. 38 E% ließ 

sich somit gegenüber der Kost zu Studienbeginn eine deutliche Reduzierung der Energiedich-

te erzielen (-1,4 MJ/g). Diese Veränderung ging mit einem erhöhten Nahrungsvolumen ein-

her und deutet eine gute Sättigung während der Reduktionskost an, wenngleich die subjek-

tive Sättigung in der Studie nicht erfasst wurde. Der Zusammenhang einer erfolgreichen Ge-

wichtsreduktion mit Kostformen niedriger Energiedichte wurde bisher mehrfach bestätigt 

(Ello-Martin et al. 2007; Ledikwe et al. 2007). Die niedrige Energiedichte wurde primär durch 
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eine erhöhte Ballaststoffzufuhr sowie wasserreiche Lebensmittel (Vollkorn, Gemüse, Obst) 

erzielt, welche protektive Stoffwechseleffekte vermuten lassen (s. Kapitel 5.4.2) (Pereira & 

Pins 2000; Giugliano et al. 2006). 

Hauptfettquellen während der Ernährungsumstellung waren, wie beschrieben, die verwen-

deten Studienöle und -fette. Zur Umsetzung dieser fettmoderaten Kost erhielten die Stu-

dienteilnehmer neben studienbegleitenden Beratungen (s. Kapitel 3.2.2.2) auch Rezeptvor-

schläge, welche die Umsetzung erleichtern sollten. Mit der täglichen Aufnahme von 30 g Öl 

und 20 g Margarine wurde ein MUFA-Anteil von ca. 19 E% erreicht und entspricht damit den 

internationalen Empfehlungen der American Dietetic Association (Kris-Etherton & Innis 

2007). Die gewählte Ernährungsform ähnelte der traditionellen mediterranen Ernährungs-

weise. Weiterhin resultierte die Verwendung von fettarmen Milch- und Fleischprodukten in 

einer reduzierten SAFA-Aufnahme, welche ebenfalls mit den Empfehlungen der European 

Society for Cardiology und anderen Fachgesellschaften bei erhöhtem kardiovaskulären Risiko 

übereinstimmte (Lichtenstein et al. 2006; American Diabetes Association 2008; Perk et al. 

2012). Beide Studiendiäten waren mit Ausnahme der ALA-Zufuhr von durchschnittlich 3,5 

g/d in der Rapsölgruppe und 0,8 g/d in der Olivenölgruppe weitgehend identisch und ermög-

lichten somit die Untersuchung ALA-spezifischer kardiovaskulärer Wirkungen.  

Insgesamt entstand ein praxistaugliches Ernährungskonzept, welches die Studienteilnehmer 

gut umsetzen konnten und welches zu einer guten Compliance führte. Dies bestätigt sich 

durch die niedrige Drop-Out-Rate von 14 %, welche gegenüber anderen Studien von ähn-

licher Dauer vergleichsweise niedrig war (Samaha et al. 2003; Truby et al. 2006; Elhayany et 

al. 2010). Besondere Bedeutung hatte in dieser durchgeführten Studie die intensive Betreu-

ung der Patienten, welche neben den ausführlichen Beratungsgesprächen ebenso regelmä-

ßige telefonische Kontakte zur Motivation und Unterstützung umfasste. Den Stellenwert 

umfassender Unterstützung für eine langfristig erfolgreiche Gewichtsabnahme beschrieben 

auch Sacks et al. in ihrer Studie mit einem Vergleich unterschiedlicher Nährstoffzusammen-

setzungen. Erfolgsfaktor war vorrangig die Betreuungsintensität und weniger die Nährstoff-

zusammensetzung der Kost (Sacks et al. 2009). Die vergleichbare Wirksamkeit sowohl per-

sönlicher als auch telefonischer Unterstützung bestätigten zudem zwei weitere Interven-

tionsstudien (Digenio et al. 2009; Appel et al. 2011). 
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5.2 Interventionseinflüsse auf anthropometrische Parameter 

Die sechsmonatige Intervention mit der beschriebenen hypoenergetischen Kost resultierte 

in beiden Gruppen in einer signifikanten Verringerung des Körpergewichts ohne Intergrup-

penunterschied (RO-Gruppe -8 kg vs. OO-Gruppe -6 kg) und entspracht damit der angestreb-

ten Reduktion von 5-10 % nach den Leitlinien der Deutschen Adipositas Gesellschaft (Hauner 

et al. 2007). Bei ähnlichen Abnahmeraten konnte in anderen Studien eine umfangreiche 

kardiovaskuläre Risikoreduktion gezeigt werden, sowohl während einer ebenso sechsmona-

tigen Intervention (Iori et al. 2009) als auch bei langfristigen Interventionsstudien 

(Tuomilehto et al. 2001; Look AHEAD Research Group 2010). Gleichzeitig konnte mit der 

Gewichtsabnahme eine Reduzierung des Taillenumfangs und des prozentualen Körperfettan-

teils bei paralleler Erhöhung des Magermasseanteils festgestellt werden. Insgesamt waren 

unterschiedliche anthropometrische Ergebnisse nicht zu erwarten. Die Diäten beider Grup-

pen warend isokalorisch und mit Ausnahme der unterschiedlichen ALA-Aufnahme nahezu 

identisch. Für ALA sind bislang keine Einflüsse auf anthropometrische Parameter bekannt. Im 

Folgenden werden die Effekte der Intervention daher gruppenübergreifend diskutiert. 

Die eigenen anthropometrischen Daten lassen sich kaum mit weiteren Studien vergleichen, 

da bisher wenige Daten speziell für das MBS vorliegen. Der Vergleich wurde daher primär 

mit Studien vorgenommen, welche unterschiedliche MBS-Faktoren untersuchten. Dabei 

zeigte eine ebenso sechsmonatige Intervention bei Personen mit erhöhtem kardiovaskulären 

Risiko eine den eigenen Ergebnissen vergleichbare Reduktion von 6 kg während einer koh-

lenhydratreduzierten Ernährung (41 E% KH, 39 E% Fett) gegenüber einer erhöhten Kohlen-

hydratzufuhr von 50 E% (Shai et al. 2008). Eine ähnliche Veränderung erfolgte ebenfalls in 

der Studie von Samaha et al. bei  stark übergewichtigen Personen mit erhöhter MBS-

Prävalenz und -6 kg vs. -2 kg bei einem Fettanteil von 41 E% gegenüber 33 E% (Samaha et al. 

2003). Bestätigung fanden diese Ergebnisse ebenso im Rahmen der Premier-Studie, in wel-

cher bei Personen mit MBS eine ähnliche Gewichtsabnahme von 6,0 kg bei erhöhtem Ver-

zehr von Obst und Gemüse und geringer SAFA-Aufnahme gegenüber nur moderater Gemü-

seaufnahme und höhrem SAFA-Verzehr berichet wurde (Appel et al. 2003; Lien et al. 2007). 

Eine vergleichbare Abnahme ließ sich mit einer ähnlichen Kostzusammensetzung auch bei 

Übergewichtigen mit  erhöhter Insulinkonzentration zeigen, welche von einer reduzierten 

Kohlenhydrataufnahme mit vermehrt reduziertem Körpergewicht (-6 kg vs. -1 kg) sowie ver-
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ringertem Körperfett (-3 % vs. -1 %) stärker profitierten (Ebbeling et al. 2007) und damit den 

eigenen Studienergebnissen entsprachen.  

Demgegenüber konnten andere Studien, welche fettreduzierte mit fettmoderaten Kostfor-

men verglichen, diesen Vorteil nicht bestätigen. Bei übergewichtigen insulinresistenten Per-

sonen ließ sich kein Gewichtsunterschied nach 16-wöchiger Intervention mit 60 E% vs. 40 E% 

Kohlenhydraten erkennen (McLaughlin, Carter et al. 2006). Auch in einer weiteren Studie bei 

Personen mit T2DM und einem durchschnittlichen BMI von 31 kg/m2 wurde die Gewichts-

entwicklung (ca. -8,3 kg) nach 12 Monaten nicht von der Makronährstoffzusammensetzung 

mit 50-55 E% KH und 20 E% Fett im Vergleich zu 35 E% KH und 45 E% Fett (22 E% MUFA) 

beeinflusst (Elhayany et al. 2010).  

Insgesamt zeigen diese beschriebenen Studien, dass für Patienten mit MBS oder MBS-

Faktoren bei einem isokalorischem Vergleich sowohl eine kohlenhydratreiche (bis 60 E%) als 

auch eine fettmoderate Kost (bis ca. 40 E%), zu einer deutlichen Reduktion des Körperge-

wichts führen kann. Entscheidend für den Erfolg ist hierbei die negative Energiebilanz. Bei 

ausschließlicher Betrachtung des Körpergewichts lässt sich somit kein eindeutiger Vorteil für 

eine fettreduzierte bzw. fettmoderate Kost beschreiben. Allerdings wird besonders bei er-

höhtem kardiovaskulären Risiko eine kohlenhydratreduzierte Ernährung tendenziell favori-

siert, wie u.a. Hite et al. in einem aktuellen Review beschreibt (Hite et al. 2011).  

Insgesamt bestätigt sich somit der entwickelte Ernährungsansatz mit einer fettmoderaten 

Reduktionskost als empfehlenswerte Möglichkeit für die Gewichtsreduktion in der MBS-

Therapie. Da neben der Gewichtsreduktion jedoch auch eine möglichst weitgehende Verrin-

gerung des kardiovaskulären Risikos angestrebt wird, werden die Effekte der fettmoderaten 

Ernährung hinsichtlich Blutdruck, Lipid-, Glucose-, Inflammations- und Endothelstoffwechsel, 

auch unter spezieller Betrachtung der ALA, in den folgenden Kapiteln diskutiert. 
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5.3 Einfluss der Ernährungsintervention auf den Blutdruck 

Zwischen Blutdruck und Körpergewicht besteht ein positiver Zusammenhang, wobei das 

Gewicht einen wichtigen lebensstilbedingten Risikofaktor für die Hypertonie darstellt (Neter 

et al. 2003; Aucott et al. 2005). Von besonderer Bedeutung ist hierbei der Einfluss der visze-

ralen Adipositas. Als Mechanismus für deren blutdrucksteigernde Wirkung werden, wie in 

Kapitel 2.2.1.1 und 2.2.2.2 erläutert, eine Steigerung der chronischer Inflammationsprozesse 

und des oxidativen Stresses sowie die Aktivierung des Renin-Angiotensin-Systems und er-

höhte Stimulation des sympathischen Nervensystems vermutet (Dorresteijn et al. 2012). 

Eine Gewichtsreduktion gilt daher als wirksamste Lebensstilmaßnahme zur Senkung eines 

erhöhten Blutdrucks. Durchschnittlich kann dabei eine systolische Blutdrucksenkung von 

5-20 mmHg je 10 kg Gewichtsverlust erwartet werden (Chobanian et al. 2003). Neter et al. 

geben in ihrer Metanalyse eine Reduktion von -11 mmHg des systolischen Blutdrucks 

und -9 mmHg des diastolischen Blutdrucks je 10 kg Gewichtsabnahme an (Neter et al. 2003). 

Der erhöhte Blutdruck ist gemäß IDF-Definition für das MBS nur einer von vier möglichen 

zusätzlichen Merkmalen (s. Tab. 1), findet sich jedoch häufig in entsprechenden Studienpo-

pulationen (Palomäki et al. 2010; Gulseth et al. 2010; Esposito et al. 2004; Dutheil et al. 

2010). Varianzen zwischen den Studien lassen sich dabei u.a. mit der gewählten MBS-

Definition sowie den vorhandenen Einzelfaktoren begründen. In der eigenen Patientengrup-

pe war der Blutdruck im Durchschnitt ebenfalls leicht erhöht (systolischer Blutdruck 

141 mmHg, diastolischer Blutdruck 91 mmHg). In beiden Studiengruppen führte die 

sechsmonatige Intervention zu einer signifikanten Verringerung des systolischen und dias-

tolischen Blutdrucks (s. Tab. 24). Dabei zeigte sich eine stärkere diastolische Blutdrucksen-

kung in der Raps-Gruppe vgl. mit der Olivenöl-Gruppe, die später diskutiert wird. 

Die Blutdrucksenkung in der vorliegenden Studie ist vermutlich vorrangig, wie oben ange-

führt, auf die Gewichtsreduktion an sich zurückzuführen. Eine möglicherweise zusätzliche 

Wirkung der Nährstoffzusammensetzung lässt sich mit dem gewählten Studiendesign nicht 

eindeutig klären. In der DASH-Studie konnte eine gewichtsunabhängige Blutdrucksenkung 

durch ein fettarmes Ernährungsmuster mit viel Gemüse und Früchten und fettreduzierten 

Milchprodukten erzielt werden (Appel et al. 1997). Ebenso wurde in einer weiteren Studie 

mit DASH-Kostform die Wirkung einer unterschiedlichen Natriumzufuhr untersucht. Hierbei 
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zeigte sich bei niedriger Natriumzufuhr eine zusätzliche signifikante blutdrucksenkende Wir-

kung sowie eine größere Wirkung bei Personen mit Hypertonie (Sacks et al. 2001). Sacks & 

Campos empfehlen in einem neuen Review alternativ zur Erzielung der genannten Effekte 

auch eine kohlenhydratreduzierte DASH-Diät oder die mediterrane Ernährung (Sacks & 

Campos 2010). Diese kohlenhydratreduzierte DASH-Diät ist z.B. durch erhöhten Öl- und 

Nussverzehr oder Verzehr pflanzlichen Proteins möglich (Appel et al. 2005). Gewichtsunab-

hängig ließ sich ein eigenständiger Effekt der mediterranen Ernährung auch in der Studie von 

Salas-Salvadó et al. zeigen, in welcher sich nach einjähriger Intervention mit mediterraner 

Ernährung und erhöhtem Nussverzehr das Vorkommen der Hypertonie als MBS-Faktor ge-

genüber der Kontrollgruppe signifikant reduzierte (Salas-Salvadó et al. 2008). Eine aktuelle 

Metaanalyse von Nordmann et al. bestätigt eine mögliche höhere Blutdrucksenkung im Ver-

gleich von mediterraner vs. fett-reduzierter Ernährungsweise, wobei sowohl die Studienpo-

pulationen als auch das Design der einbezogenen Studien heterogen waren (Nordmann et al. 

2011). Vorteile der mediterranen Ernährung bestätigten auch Kastorini et al. in einer weite-

ren Metanalyse (Kastorini et al. 2011). 

Auf Grund dieser Daten kann daher spekuliert werden, dass neben der Gewichtsreduktion 

auch das der mediterranen Kost vergleichbare Ernährungsmuster sowie die verringerte Na-

triumzufuhr von 1,9 g/d nach der Intervention im Vergleich zu 3,0 g/d zu Studienbeginn zur 

Blutdruckreduktion beigetragen hat.  

In Interventionsstudien untersuchte alimentäre Einflüsse speziell bei Personen mit MBS zeig-

ten unterschiedliche Ergebnisse. So beschrieben Esposito et al. nach moderater Kalorien-

restriktion eine Gewichtsabnahme von 4 kg sowie eine signifikante Verringerung des systo-

lischen (-4 mmHg) und diastolischen Blutdrucks (-3 mmHg) (Esposito et al. 2004). Eine ähn-

lich signifikante systolische Blutdrucksenkung (-5 mmHg) erfolgte ebenso in einer sechsmo-

natigen Intervention mit 5 kg Gewichtsabnahme und hohem Fettanteil der Kost (42 E%, da-

von 16 E% SAFA) (Dutheil et al. 2010). Hingegen resultierte eine hypokalorische DASH-Diät 

(7,1 MJ, 33 E% Fett) über zwölf Wochen nur in einer moderaten Gewichtsreduktion von 1,4 

kg mit keiner signifikanten Blutdruckwirkung (Shenoy et al. 2010). Demgegenüber konnte in 

einer weiteren Studie mit ebensolchem DASH-Ernährungsmuster nach sechs Monaten und 

15 kg reduziertem Körpergewicht eine signifikante Blutdrucksenkung bestätigt werden 

(Azadbakht et al. 2005). 
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Neben den Einflüssen von Körpergewicht, Ernährungsform und Natriumaufnahme auf den 

Blutdruck finden sich in der Literatur Hinweise für eine blutdrucksenkende Wirkung der ma-

rinen n-3 Fettsäuren. Mögliche Mechanismen umfassen dabei eine verringerte vaskuläre 

Resistenz, verbesserte endotheliale Dysfunktion sowie erhöhte vasodilatatorische Reaktion 

(Mozaffarian & Wu 2011) und gehen vermutlich mit einer Beeinflussung der 

Eicosanoidsynthese einher (s. Kapitel 2.4.1). 

Bisherige Daten für die Wirkung bei MBS bzw. MBS-Faktoren zeigen nur zum Teil vorteilhafte 

Effekte. Bei zwölfmonatiger Supplementation von ca. 2 g/d n-3 EPA/DHA erfolgte in einer 

Studie bei Personen mit hochnormalem Blutdruck (systolisch 133 mmHg, diastolisch 80 

mmHg) und 50 % MBS-Prävalenz eine signifikante Blutdrucksenkung (Cicero et al. 2010). Bei 

Patienten mit Hyperlipidämie, jedoch ohne Hypertonie, führten 4 g/d DHA nach sechs Wo-

chen zu einer signifikanten Blutdruckreduktion (Mori et al. 1999). Bei Patienten mit T2DM 

sowie therapierter Hypertonie resultierte ein ähnliches Studiendesign jedoch in keiner wei-

teren Blutdrucksenkung (Woodman et al. 2002). Auch die Metaanalyse von Hartweg et al. 

konnte bei T2DM und durchschnittlicher Zufuhr von 2,4 g/d langkettigen n-3 PUFA über 24 

Wochen keinen Einfluss auf den Blutdruck zeigen (Hartweg et al. 2009). 

Die Zufuhr von 3,6 g/d marinen n-3 PUFA resultierte bei Personen mit MBS nach acht-       

wöchiger Supplementation hingegen in einer signifikant größeren Blutdruckreduktion ge-

genüber Placebo und geringerer n-3 PUFA-Zufuhr (Dewell et al. 2011). Dies könnte einen 

dosisabhängigen Effekt andeuten, wie er von Morris et al. schon in den 90er Jahren be-

schrieben wurde (Morris et al. 1993). Allerdings beschreiben Mozaffarian & Wu in einem 

aktuellen Review einen linearen Zusammenhang der Blutdruckhöhe und der n-3 PUFA-

Zufuhr bei Zufuhrmengen von bis zu 750 mg/d, darüber hinaus jedoch nur geringe zusätz-

liche Effekte durch höhere Konzentrationen (Mozaffarian & Wu 2011). 

Die Frage, ob eher EPA oder DHA den Blutdruck reduzieren, ist bisher nicht eindeutig geklärt, 

die oben bereits beschriebenen Ergebnisse von Mori et al. könnten auf DHA als Effektor hin-

deuten (Mori et al. 1999). Eine isolierte DHA-Wirkung wurde in Studien mit Gesunden 

(Theobald et al. 2007) und Personen mit erhöhtem kardiovaskulärem Risiko gezeigt (Kelley 

et al. 2007), jedoch sind bisher für den direkten Vergleich der Wirkung von EPA und DHA auf 

den Blutdruck keine aussagekräftigen Studien vorhanden.  
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Die Frage, ob auch ALA eigenständige blutdruckreduzierende Wirkungen aufweist, ist bislang 

wenig und mit widersprüchlichen Resultaten untersucht worden. Grundsätzlich wird ALA in 

Reviews sowie Populationsstudien als möglicher Einflussfaktor nicht ausgeschlossen 

(Djoussé et al. 2005; Ueshima et al. 2007; Rodriguez-Leyva et al. 2010; Poudyal et al. 2011). 

Wie beschrieben, wurde in der vorliegenden Arbeit nach der ALA-Zufuhr von 3 g/d eine grö-

ßere Reduktion des diastolischen Blutdrucks als in der Olivenölgruppe beobachtet (RO-

Gruppe -8 mmHg vs. OO-Gruppe -4 mmHg). Unterschiede beim systolischen Blutdruck fan-

den sich hingegen nicht. Dies bestätigt sich auch mit Ergebnissen in Interventionsstudien, 

welche selbst bei deutlich höherer Zufuhr von bis zu 10 g/d keinen Blutdruckeffekt zeigten 

(Bemelmans et al. 2002; Finnegan, Minihane, et al. 2003; Barceló-Coblijn et al. 2008). Bei 

moderat erhöhtem Blutdruck und 2,6 g/d zusätzlicher ALA-Zufuhr wurde hingegen der Blut-

druck nach 12 Wochen signifikant reduziert (Takeuchi et al. 2007), und auch die hohe Zufuhr 

von 8 g/d ALA resultierte in einer blutdruckreduzierenden Wirkung (-10 mmHg systolischer 

bzw. -8 mmHg diastolischer Blutdruck) (Paschos et al. 2007). Für den Einfluss auf den diasto-

lischen Blutdruck zeigen Studien unterschiedliche Effekte. Die Studie von Sieon et al. konnte 

bei einer ALA-Zufuhr von 5g/d eine Senkung des diastolischen, jedoch nicht des systolischen 

Blutdrucks zeigen (Sioen et al. 2009). Weiterhin deutet der inverse Zusammenhang von ALA 

und diastolischem Blutdruck zu Studienbeginn in einer Interventionsstudie auf einen mög-

lichen Zusammenhang hin (Bemelmans et al. 2000). In der nachfolgenden zweijährigen Stu-

die von Bemelmans et al. mit 2 E% ALA täglich wurde dies allerdings nicht bestätigt 

(Bemelmans et al. 2002). 

Zusammenfassend ist zu sagen, dass die Ernährungsintervention mit einer fettmoderaten 

Kost den leicht erhöhten Blutdruck der MBS-Patienten signifikant senkte. Ob sich diese Wir-

kung einzig auf die Gewichtsreduktion oder zusätzliche Effekte der Kostzusammensetzung 

zurückführen lässt, lässt sich mit dieser Studie nicht klären.  

Jedoch deutet sich eine mögliche eigenständige hypotone ALA-Wirkung an. Diese darf je-

doch lediglich als Hinweis gewertet werden. In weiteren Forschungsvorhaben ist zu überprü-

fen, ob und welche Effekte eine moderate ALA-Zufuhr mit Lebensmitteln bei 

normokalorischer und somit gewichtserhaltender Kost sowie bei Patienten mit leichter Hy-

pertonie ausüben könnte. Zudem sollten weiterhin biochemischer Parameter wie z.B. die 
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Eicosanoidbildung sowie endotheliale und vaskuläre Faktoren untersucht werden, die mög-

liche Hinweise auf den genauen Wirkmechanismus liefern könnten. 

 

5.4 Biochemische Parameter 

5.4.1 Einfluss der Ernährungsintervention auf Lipid- und Glucosestoffwechsel 

sowie Leptin 

Nach der sechsmonatigen Ernährungsintervention war in beiden Gruppen eine signifikante 

Verbesserung des Lipid- und Glucosestoffwechsels zu beobachten. Während sich die Ge-

wichtsreduktion vorwiegend auf die verringerte Energiezufuhr zurückführen lässt (s. Kapitel 

5.2), ist hinsichtlich der Stoffwechselbeeinflussung neben gewichtsbedingten Effekten auch 

die Nährstoffzusammensetzung der Studienkost von Bedeutung. Der Lipid- und Glucose-

stoffwechsel wird bei Personen mit MBS sowie dessen Einzelfaktoren, wie in Kapitel 2.3.2 

beschrieben, teilweise unterschiedlich durch fett- bzw. kohlenhydratreduzierte Ernährungs-

formen beeinflusst. 

Die signifikante Reduktion der Konzentrationen an LDL-Cholesterol, einhergehend mit denen 

des Apo B,  erfolgte in beiden Studiengruppen und ist vorwiegend auf eine reduzierte SAFA-

Zufuhr von 10 E% (Baseline 15 E%) zurückzuführen. SAFA gelten gemeinsam mit Transfett-

säuren als stärkste nutritive Faktoren für einen Anstieg des LDL-Cholesterol-Gehalts (s. auch 

Kapitel 2.3.1.1), der durch eine verringerte LDL-Rezeptoraktivität bedingt ist (Dietschy 1998). 

Die Abnahme an LDL-Cholesterol durch eine Verminderung der SAFA-Zufuhr ist in zahlrei-

chen Studien und Reviews beschrieben worden und unabhängig vom Gesamtfettgehalt der 

Kost, d.h. davon, ob eine SAFA-Substitution durch Kohlenhydrate, MUFA oder PUFA erfolgte 

(Mensink & Katan 1992; Berglund et al. 2007; Kuipers et al. 2011). Die möglichen Auswirkun-

gen der SAFA-Reduktion auf die Insulinsensitivität, die in verschiedenen Studien beschrieben 

wird, wurden bereits in Kapitel 2.3.1.1 kurz skizziert.  

Im Unterschied zum LDL-Cholesterolgehalt werden die Konzentrationen des HDL-

Cholesterols sowie der TAG deutlich von dem Gesamtfettgehalt der Kost beeinflusst. Stark 

kohlenhydrathaltige Ernährungsformen verringern zwar den LDL-Cholesterol-Gehalt, resul-

tieren jedoch zumeist gleichzeitig in einer Verringerung des HDL-Cholesterol-Anteils sowie 

einem Anstieg der TAG-Konzentration (Sacks & Katan 2002; Berglund et al. 2007; Miller et al. 
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2009). Diese Entwicklung konnte auch im Zusammenhang mit einer Gewichtsreduktion ge-

zeigt werden (Samaha et al. 2003; Dansinger et al. 2005). 

Demgegenüber beschrieben Grundy et al. bereits in den 80er Jahren bei Personen mit er-

höhtem Gesamt-Cholesterol-Gehalt eine Verringerung der Gesamt- und LDL-Cholesterol-

Konzentrationen ohne Beeinflussung der HDL-Cholesterol- und TAG-Konzentrationen bei 

erhöhter MUFA-Aufnahme (Grundy 1986). Zu ähnlichen Ergebnisse kamen auch Studien, 

welche den Einfluss einer mediterranen Ernährung untersuchten. Diese vorwiegend pflanz-

liche Kost enthält durch reichlich Obst, Gemüse und Getreide viele Ballaststoffe sowie einen 

hohen MUFA-Anteil durch Olivenöl und Nüsse bei einer nur geringen SAFA-Zufuhr (Serra-

Majem et al. 2006). Elhayani et al. konnten während einer einjährigen Studie bei Personen 

mit T2DM und kohlenhydratreduziertem mediterranem Ernährungsmuster gegenüber einer 

Standarddiät (35 E% KH vs. 50-55 E% KH) Verbesserungen der HDL- und LDL-Cholesterol- 

sowie der TAG-Konzentration bei vergleichbarer, nicht signifikant unterschiedlicher Ge-

wichtsreduktion (-8,9 vs. -7,6 kg) zeigen (Elhayany et al. 2010). Eine weitere Studie unter-

suchten die Effekte mediterraner Kost bei Personen mit erhöhtem kardiovaskulärem Risiko. 

Darin bestätigten sich bei Patienten mit MBS die zuvor genannten positiven Einflüsse medi-

terraner Ernährung auf die Lipidparameter im Rahmen einer hypokalorischer Kost gegen-

über einer Vergleichsgruppe mit geringer Ballaststoff- und MUFA-Zufuhr sowie höherem 

SAFA-Anteil (Esposito et al. 2004). Auch in einer normokalorischen Studie mit hoher Präva-

lenz einzelner MBS-Faktoren und erhöhter Nusszufuhr konnten vorteilhafte Effekte auf TAG 

und HDL-Cholesterol gezeigt werden, zudem erfolgte eine Reduktionen des Gesamt-

Cholesterols sowie der LDL-/HDL-Cholesterol-Ratio (Fitó et al. 2007). Auch eine aktuelle Me-

taanalyse von Nordmann et al. bei Übergewicht und erhöhtem kardiovaskulären Risiko  zeigt 

eine deutliche Verringerung der TAG- und Gesamt-Cholesterolkonzentration sowie eine 

leichte, nicht-signifikante Verbesserung des Gehalts an LDL- und HDL-Cholesterol bei medi-

terraner Ernährung gegenüber fettreduzierten Kostformen (Nordmann et al. 2011). Die ei-

genen Ergebnisse mit signifikanten Reduktionen des Gesamt- und LDL-Cholesterols bei un-

veränderter HDL-Cholesterolkonzentration werden durch die beschriebenen Studien bestä-

tigt. 

In der eigenen Studie wurde weiterhin eine signifikante Reduktion der TAG-Konzentration in 

der Rapsöl-Gruppe beobachtet, nicht jedoch in der Olivenöl-Gruppe. Der signifikante Inter-
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gruppenunterschied könnte bei ansonsten gleicher Nährstoffzusammensetzung auf eine 

mögliche TAG-senkende Wirkung der ALA hindeuten. Während die TAG-senkende Wirkung 

der langkettigen n-3 PUFA vielfach belegt und bei Hypertriglyceridämie die Aufnahme von 

3-4 g/d zu einer Reduktion der Serum-TAG von 30 % führen kann (Harris et al. 2008), ist eine 

TAG-senkende Wirkung der ALA bislang nicht überzeugend nachgewiesen. 

Bisherige dazu vorhandene Ergebnisse aus kontrollierten Studien bei unterschiedlichen Per-

sonengruppen sind inkonsistent. Bei gesunden Personen erfolgte mit ALA-Mengen von 

1,2-4,0 g/d zumeist keine Reduktion der TAG-Konzentration (Kaul et al. 2008; Seppänen-

Laakso et al. 2010), während Egert et al. eine deutliche Senkung von 1,01 mmol/l auf 

0,84 mmol/l bei Gesunden nach sechs Wochen mit 4,4 g/d ALA zeigen konnten (Egert et al. 

2009). Bei Personen mit moderat erhöhter Gesamt-Cholesterol- sowie TAG-Konzentration 

beschrieben Finnegan et al. durch ALA-Aufnahmen von 4,5 bzw. 9,5 g/d sogar einen Anstieg 

der TAG-Konzentration  (Finnegan, Minihane et al. 2003) während in der Studie von Bloedon 

et al. bei Personen mit leicht erhöhter LDL-Cholesterolkonzentration nach einer zusätzlichen 

Zufuhr von 3,6 g/d ALA ebenso keine signifikanten Veränderung beobachtet werden konnten 

(Bloedon et al. 2008) wie von Goyens & Mensink bei leicht erhöhter Gesamt-

Cholesterolkonzentration und einer ALA-Aufnahme von 6,8 g/d  (Goyens & Mensink 2006).  

Neben der vorteilhaften Beeinflussung des Lipidstoffwechsels konnte ebenfalls in beiden 

Studiengruppen nach der Intervention eine signifikante Verbesserung der Konzentrationen 

von Insulin und intaktem Proinsulin beobachtet werden. Neben der Gewichtsreduktion 

könnten sich diese metabolischen Verbesserungen auch auf das der mediterranen Kost äh-

nelnde Ernährungsmuster zurückführen lassen. So könnte die Substitution von SAFA durch 

MUFA einen Beitrag zur Verbesserungen der Insulinsensitivität geleistet haben. Vessby et al. 

beschreiben eine verringerte Insulinsensitivität übergewichtiger Personen bei erhöhter SA-

FA-Zufuhr sowie eine Verbesserung dieser durch die Substitution mit MUFA bei einem Fett-

anteil von unter 37 E% (Vessby et al. 2001). Auch Due et al. zeigten vorteilhafte Effekte auf 

die Glucose- und Insulinkonzentrationen sowie eine verringerte Insulinresistenz im Vergleich 

erhöhter SAFA-Zufuhr (15 E%) mit erhöhter MUFA-Aufnahme (20 E%, SAFA 7 E%) bei Über-

gewichtigen (Due et al. 2008). Diese Effekte ließen sich auch bei Personen mit T2DM bestä-

tigen und resultierten in einer erhöhten Insulinsensitivität sowie geringeren Glucose- und 

intaktem Proinsulin-Konzentrationen (Paniagua et al. 2007).  
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Allerdings werden diese Effekte derzeit noch widersprüchlich diskutiert. In der LIPGENE-

Studie erfolgte im Vergleich hoher SAFA- vs. hoher MUFA-Zufuhr kein Einfluss auf die Insu-

linsensitivität bei Personen mit metabolischem Syndrom (Tierney et al. 2011). Such die Stu-

die von Jebb et al. bei Personen mit erhöhtem MBS-Risiko zeigte im Vergleich einer SAFA-

Aufnahme von 16 E% zu 11 E% durch Substitution mit MUFA bzw. Kohlenhydraten keinen 

Einfluss auf die Insulinsensitivität nach 24 Wochen (Jebb et al. 2010). Für diese abweichen-

den Ergebnisse weisen Galgani et al. in ihrem Übersichtsartikel auf methodische Schwierig-

keiten u.a. beim Studiendesign, bei der Compliance und bei den biochemischen Mess-

methoden hin (Galgani et al. 2008).  

Hinsichtlich einer mediterranen Ernährung ließen sich vorteilhafte Effekte für Glucose- und 

Insulinkonzentration sowie Insulinsensitivität in Interventionsstudien bei MBS und erhöhtem 

kardiovaskulären Risiko bestätigen (Esposito et al. 2004; Estruch et al. 2006). In Gewichtsre-

duktionsstudien konnte weiterhin bei Patienten mit Übergewicht und T2DM eine signifikan-

te Reduktion der HbA1c-Konzentration bei mediterraner Kost mit niedrigem Kohlenhydrat-

anteil (35 E%) im Vergleich mit erhöhter Kohlenhydratzufuhr (50 E%) beobachtet werden 

(Elhayani 2010). Die Studie von Brehm et al. bei Patienten mit T2DM zeigte hingegen keine 

unterschiedliche Verbesserung der HbA1c-, Glucose- und Insulinkonzentration zwischen er-

höhter MUFA-Zufuhr (14 E% MUFA) verglichen mit geringem MUFA-Anteil und erhöhter 

Kohlenhydrataufnahme (54 E% Kohlenhydrate, 7 E% MUFA) (Brehm et al. 2009). Eine Ver-

besserung der Glucose- sowie HbA1c-Konzentration und Insulinsensitivität sowie eine redu-

zierte T2DM-Medikation nach vierjähriger Intervention und moderater Gewichtsreduktion 

bei Risikopatienten bestätigt hingegen den sekundärpräventiven Charakter mediterraner 

Ernährung gegenüber fettreduzierter Kost (Esposito et al. 2009).  

Bisher finden sich in der Literatur kaum Hinweise auf eine Beeinflussung des Glucosestoff-

wechsels durch die pflanzliche n-3 PUFA ALA. In prospektiven Studien beschriebene Zusam-

menhänge mit verringertem Diabetesrisiko (Wang et al. 2003; Brostow et al. 2011; Djoussé 

et al. 2011) ließen sich in Interventionsstudien hinsichtlich des Glucosestoffwechsels sowohl 

bei Gesunden mit 6 g/d ALA durch natürliche Lebensmittel (Egert et al. 2008) als auch hoher 

Supplementation von 5,4 g/d bei Personen mit T2DM und Übergewicht nicht bestätigen 

(Barre et al. 2008). Bei Dyslipidämie-Patienten zeigte sich nach moderater ALA-Aufnahme 

(4,5 g) eine Reduktion der Insulinkonzentration, bei hoher Zufuhr (9,5 g/d) hingegen eine 
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Erhöhung (Finnegan, Minihane, et al. 2003). Vorteilhaft veränderte sich die Insulinresistenz 

in der Studie von Bloedon et al. durch angereicherte Backwaren (3,8 g/d ALA)  (Bloedon et al. 

2008). Der ebenso erhöhte Verzehr ähnlicher Produkte führte in einer weiteren Studie mit 

7,4 g/d ALA bei T2DM allerdings zu keiner Veränderung (Taylor et al. 2010). Eine unabhän-

gige Beeinflussung der Glucosehomöostase durch ALA ist daher bisher nicht geklärt, wobei 

potentielle Mechanismen auf einer vorteilhaften Reduktion der Inflammationsneigung (s. 

Kapitel 5.4.2) basieren könnten. 

Die gemeinsame Betrachtung von Glucose, Insulin und intaktem Proinsulin zu Studienbeginn 

deutet auf eine eher gestörte Glucosetoleranz statt manifester Insulinresistenz hin. Als ab-

norme Nüchternglucose definiert die Deutsche Diabetes Gesellschaft eine Glucosekonzent-

ration von 5,6-6,9 mmol/l (Kerner & Brückel 2011), der durchschnittliche Wert in der unter-

suchten Studienpopulation (5,8 mmol/L) befand sich somit innerhalb dieses Referenzbe-

reichs. Eine ähnliche Einstufung der Glucosetoleranz erfolgte auch in der Insulin Resistance 

Atherosclerosis Study, dessen Ergebnisse den Glucose-, Insulin- und Proinsulinkonzentra-

tionen der eigenen Studienpopulation ähnlich waren (Festa et al. 2008). Die Messung des 

intakten Proinsulins ermöglicht in diesem Zusammenhang eine genauere Beurteilung der β-

Zellfunktionalität, welche bei Werten von >10 pmol/L wahrscheinlich vermindert ist 

(Pfützner et al. 2004). Im Gegensatz zu den eigenen Ergebnissen (ca. 6 pmol/L bei Baseline) 

sind bei T2DM deutlich höhere Konzentrationen vorhanden und möglicherweise mit einem 

erhöhten kardiovaskulären Risiko assoziiert (Røder et al. 1999; Pfützner et al. 2004). Trotz 

der hochnormalen Werte der untersuchten Studienpopulation deuten die im Studienverlauf 

verbesserten Konzentrationen auf eine positive Wirkung in Bezug auf den Glucose- und Insu-

linstoffwechsel hin und lassen sich durch Ergebnisse zwei weiterer Gewichtsreduktions-

studien bei MBS- oder T2DM bestätigten (Davies et al. 1994; Frisch et al. 2009).  

Weiterhin erfolgte innerhalb der Intervention eine signifikante Reduktion der Konzentration 

an Leptin sowohl in der Rapsöl- als auch der Olivenöl-Gruppe. Das primär vom Fettgewebe 

produzierte Adipokin ist positiv mit der Fettgewebsmasse korreliert. Eine verringerte Kon-

zentration lässt sich wahrscheinlich auf einen verringerten Körperfettanteil nach Gewichts-

reduktion zurückführen, welcher in der vorliegenden Studie ebenfalls erfolgte. Dieser Me-

chanismus ließ sich in weiteren Studien bestätigen (Zhang et al. 1994; Goodpaster et al. 

1999; Arviddson et al. 2004; Heinonen et al. 2009). Da Leptin neben seiner direkten regula-
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torischen Funktion für Nahrungsaufnahme und Körpergewicht ebenso proinflammatorische 

und prothrombotisch Effekte zeigt, deutet die erfolgte Konzentrationsverringerung des 

Leptins ebenfalls auf eine mögliche Verbesserung der niedrig-gradigen Inflammation bei 

Adipositas sowie des atherogenen Risikos hin, wie mehrere Autoren beschreiben (Arora & 

Arora 2008; Iikuni et al. 2008). Auch hier ließ sich in beiden Studiengruppen keine unter-

schiedliche Beeinflussung beobachten, die auf eine eigenständige ALA-Wirkung hindeuten 

könnte. 

Insgesamt lässt sich zusammenfassen, dass das gewählte Ernährungsmuster neben der Ge-

wichtsreduktion ebenfalls den Lipid- und Glucosestoffwechsel bei Patienten mit dem MBS 

positiv beeinflussen konnte und zu signifikanten Verbesserungen der Stoffwechsellage führ-

te.  

Mit Ausnahme der TAG-Konzentration wurden keine signifikanten Unterschiede zwischen 

den Studiengruppen beobachtet, welche für einen spezifischen ALA-Effekt sprechen würden. 

Die beobachtete stärkere Reduktion des TAG-Gehaltes in der Rapsöl-Gruppe im Vergleich zur 

angereicherten Kost mit Olivenöl deutet auf eine vorteilhafte ALA-Wirkung hin, wobei dieser 

Effekt die Bestätigung in weiteren Studien erfordert.   

 

5.4.2 Interventionseinflüsse auf Inflammation und Endothelfunktion 

Die umfassenden Stoffwechselveränderungen beim MBS gehen mit inflammatorischen Pro-

zessen sowie einer endothelialen Dysfunktion einher, welche ursächlich eng mit der 

Adipozytendysfunktion assoziiert sind (s. Kapitel 2.2.1). Von den in der vorliegenden Studie 

gemessenen Parametern des Inflammations- (hsCRP, IL-6, TNF-α) sowie 

Endothelstoffwechsels (sICAM-1, sVCAM-1, Big Endothelin, sE-Selectin, ADMA, YKL-40) ver-

änderten sich während der Ernährungsintervention in beiden Gruppen hsCRP, 

hsTNF-α, sICAM-1 und sE-Selectin signifikant. Eine Veränderung von hsIL-6, ADMA und YKL-

40 erfolgte nur in der Rapsöl-Gruppe. Lediglich sVCAM-1 sowie Big Endothelin veränderten 

sich in beiden Studiengruppen nicht.   

Wie in der Literatur weitgehend übereinstimmend beschrieben, geht eine Gewichts-

reduktion bei viszeraler Adipositas meist mit einem Rückgang inflammatorischer und 

endothelialer Parameter einher, und kann somit als positive Beeinflussung der adipositas-
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assoziierten Inflammation sowie der kardiovaskulären Funktion bewertet werden. Diese Re-

duktion lässt sich sowohl bei gesunden Übergewichtigen für CRP, IL-6 (Ryan & Nicklas 2004) 

und zusätzlich TNF-α (Fisher et al. 2011) als auch bei T2DM bzw. erhöhtem kardiovaskulären 

Risiko mit anti-inflammatorischen Effekten (Monzillo et al. 2003) und Verringerungen von 

sVCAM-1, sICAM-1, sE-Selektin sowie Endothelin-1 beschreiben (Ferri et al. 1999; Pontiroli et 

al. 2004). Studienergebnisse im Kontext des metabolischen Syndroms sind bisher hingegen 

konträr. Hierbei erfolgte teilweise keine Reduktion der Zytokinkonzentration (TNF-α und 

IL-6) nach achtmonatiger Intervention (Heinonen et al. 2009), teilweise aber Verbesserungen 

der Arterienflexibilität (Aizawa et al. 2009) sowie der CRP- und TNF-α-Konzentrationen nach 

Gewichtsreduktion (Dutheil et al. 2010), wobei letztere Resultate die eigenen Ergebnisse 

bestätigen.  

Die Frage, inwieweit neben der Gewichtsabnahme auch das gewählte Ernährungsmuster zu 

den positiven Veränderungen beigetragen hat, lässt sich nicht eindeutig beantworten. In 

zwei Studien mit normokalorischer mediterraner Kost ließen sich positive Wirkungen be-

obachten. So führte diese bei Gesunden gegenüber SAFA- bzw. kohlenhydratreicher Ernäh-

rung zu einer insgesamt verbesserten Endothelfunktion nach vier Wochen (Marin 2011) bzw. 

bei Personen mit hohem kardiovaskulären Risiko zu reduzierten Konzentrationen von CRP, 

IL-6, sICAM-1 und sVCAM-1 verglichen mit fettreduzierter Kost (Mena et al. 2009). Diese 

vorteilhaften Effekte ließen sich ebenso bei MBS-Patienten mit Verbesserungen von Endo-

thelfunktion, CRP- und IL-6-Konzentrationen gegenüber fettreduzierter Ernährung bestä-

tigen (Esposito et al. 2004). Dies spricht für einen antiinflammatorischen und 

endothelprotektiven Einfluss des Ernährungsmusters, welcher möglicherweise in einer redu-

zierten oxidativen Stressbildung begründet sein könnte (Esposito, Di Palo et al. 2011). 

Wie bereits im Kapitel 2.4.2.1 beschrieben, wirken die n-3 PUFA positiv auf Inflammation 

und kardiovaskuläre Funktionen (Calder et al. 2011; Egert & Stehle 2011; Wang et al. 2012; 

Yang et al. 2012). Diesbezügliche Effekte sind für ALA hingegen bisher kaum untersucht. In 

der eigenen Studie zeigte sich im Vergleich zur Olivenöl-Gruppe eine signifikante Abnahme 

der Konzentrationen von IL-6, ADMA und YKL-40 in der Rapsöl-Gruppe.  

Beeinflussungen der Inflammations- und Endothelparameter durch ALA bestätigten sich 

auch in weiteren Studien, so verringerten sich bei erhöhtem kardiovaskulärem Risiko durch 

ALA-Aufnahmen von bis zu 6,5 E% die Konzentrationen an CRP, E-Selectin, sICAM-1 und 
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sVCAM-1, und verbesserte sich die endotheliale Vasodilatation (Bemelmans et al. 2004; Ros 

et al. 2004; Zhao et al. 2004; Faintuch et al. 2007). Ein Reduktion der IL-6-Konzentration wie 

in den eigenen vorgestellten Ergebnissen, zeigten jedoch nur Rallidis et al. nach 8 g ALA pro 

Tag (Rallidis et al. 2003) sowie Zhao et al., welcher nach sechswöchiger Intervention mit 6,5 

E% ALA eine reduzierte Zytokinexpression bei Hyperlipidämiepatienten beobachtete (Zhao 

et al. 2007). Gegensätzlich zu den eigenen Ergebnissen erfolgte in einer weiteren Studie bei 

MBS-Patienten sowohl mit 2,2 g/d oder 6,6 g/d ALA als auch 1,2 g/d oder 3,6 g EPA+DHA 

keine Verbesserung der IL-6- und sICAM-1-Konzentration nach zwei Monaten (Dewell et al. 

2011).  

Als neue Parameter der Endothelfunktion werden mittlerweile YKL-40 und ADMA beschrie-

ben und ergänzen die klassischen Zytokine und Adhäsionsmoleküle (s. Kapitel 2.2.2.2). 

YKL-40 ist ein inflammatorischer und endothelialer  Parameter, dessen Konzentrationen bei 

Inflammation und T2DM erhöht ist (Rathcke et al. 2006; Nielsen et al. 2008; Catalán et al. 

2011). Auch ADMA ist ein Indikator für die endotheliale Funktion. Vorkommend in einer 

Vielzahl von Zellen, u.a. auch den Adipozyten (Spoto et al. 2007), reduziert es die Endothel-

funktion durch NO-Synthase-Hemmung, und ist zudem Prädiktor für kardiovaskuläre Erkran-

kungen (Blackwell 2010). Eine Verringerung der ADMA-Konzentration erhöht die kardiovas-

kuläre Funktion vermutlich durch Verbesserungen der vaskulären Compliance, NO-Synthese 

(Cooke 2004) und Glucosehomöostase (Can et al. 2011). Bisherige Studien zeigen gewichts-

reduktionsbedingte Konzentrationsverringerungen sowohl von YKL-40 (Hempen et al. 2009) 

als auch ADMA (McLaughlin, Stühlinger, et al. 2006; Rudofsky et al. 2011). Ein Vergleich ver-

schiedener Diäteinflüsse ist bisher für YKL-40 auf Grund der geringen Datenlage nicht mög-

lich. Hinsichtlich einer nutritiver Beeinflussung des ADMA-Gehalts blieben sowohl eine er-

höhte Ballaststoffzufuhr bei Übergewichtigen (King & DeLegge 2009), ein kurzzeitig erhöhter 

Verzehr von Olivenöl oder Nüssen bei Gesunden und Hyperlipidämiepatienten (Cortés et al. 

2006) sowie eine DHA-Supplementation (1,2 g/d) bei Kindern mit familiärer Hyper-

cholesterolämie nach 6 Wochen ohne Effekt (Engler et al. 2004). Innerhalb der eigenen In-

tervention reduzierten sich jedoch beide Parameter in der Rapsöl-Gruppe signifikant ver-

glichen mit der Olivenölgruppe. Diese Ergebnisse könnten auf einen ALA-spezifischen Effekt 

hindeuten. 
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Zusammengefasst ließ sich sagen, dass eine Gewichtsreduktion bei MBS-Patienten zu deut-

lichen Verbesserungen im Inflammations- und Endothelstoffwechsel führt. Die signifikanten 

Verbesserungen der Konzentrationen von IL-6 und ADMA sowie der Intergruppenunter-

schied bei dem YKL-40-Anteil für die Rapsöl-Gruppe im Vergleich zur Gruppe mit Olivenöl 

deuten zudem mögliche positive und eigenständige ALA-Effekte an. 

 

5.5 MBS-Prävalenz 

Definitionsgemäß ist das MBS nach der International Diabetes Federation durch das Vorhan-

densein viszeraler Adipositas in Kombination mit mindestens zwei weiteren Faktoren charak-

terisiert (s. Tab. 1). Das Erfüllen dieser Kriterien war das wichtigste Einschlusskriterium für 

die vorliegende Studie. Dementsprechend war das Syndrom bei allen Studienteilnehmern zu 

Studienbeginn vorhanden. 

Nach der Intervention reduzierte sich die Krankheitshäufigkeit um -43 % in der Rapsöl- 

bzw. -54 % in der Olivenöl-Gruppe (s. Kapitel 4.2.5) ohne signifikanten Gruppenunterschied, 

d.h. das MBS lag nur noch bei der Hälfte der Patienten vor. Anhand dieses Ergebnisses lässt 

sich die Wirksamkeit der Intervention neben den vorherig beschriebenen Veränderungen 

zusätzlich beurteilen, und deutet auf eine umfassende vorteilhafte Veränderung des gesam-

ten kardiovaskulären Risikos hin. Zudem wird das Ernährungskonzept nochmals bestätigt. 

Weitere Studien unterstreichen die vorteilhaften Auswirkungen der Gewichtsreduktion auf 

das MBS. So konnten Sacks et al., welche den Effekt vier verschiedener Diätformen unter-

suchten, insgesamt eine Reduzierung der MBS-Häufigkeit nach zwei Jahren von 32 % auf 

durchschnittlich 21 % nach einer Gewichtsreduktion von 3-4 kg berichteten (Sacks et al. 

2009). Die Bedeutung einer adäquaten Nährstoffzusammensetzung ließ sich im Vergleich 

einer mediterranen Ernährung gegenüber einer Diät mit weniger komplexen Kohlenhydraten 

und höherer SAFA-Zufuhr über zwei Jahre darstellen. Nach Adjustierung der Gewichtsdaten 

betrug die MBS-Prävalenz in der mediterranen Gruppe nur noch 33 %, hingegen in der Ver-

gleichsgruppe noch 81% (Esposito et al. 2004). Vorteile für ein solches Ernährungsmuster 

fanden sich auch in der normokalorischen Predimed-Studie, deren mediterrane Kost mit 

Walnüssen gegenüber der Vergleichskost mit moderat höherem Kohlenhydratanteil zur ei-

ner signifikant größeren Abnahme des MBS nach einem Jahr führte (Salas-Salvadó et al. 
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2008). Die Vorteile einer solchen Ernährungsform wurde zudem kürzlich in einer Metaana-

lyse mit einem verringerten MBS-Risiko und vorteilhafter Beeinflussung der Einzelkompo-

nenten bestätigt (Kastorini et al. 2011).  

Mit diesen Ergebnissen kann eine längerfristige Ernährungsintervention mit kohlenhydrat-

reduzierter Kost und erhöhtem Fettanteil durch einen höheren MUFA-Gehalt als vorteilhafte 

therapeutische Option bewertet werden. Gewichtsreduktion und verbesserte Risikoparame-

ter gehen dabei mit einer deutlichen Reduktion des kardiovaskulären Gesamtrisikos einher, 

welches bei einem vorhandenen MBS stark erhöht ist.   

 

5.6 Fazit und Ausblick 

Zusammenfassend lassen die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit den Schluss zu, dass eine 

fettmoderate und kohlenhydratreduzierte Reduktionskost eine mögliche Option für die lang-

fristige Ernährungstherapie bei Patienten mit metabolischen Syndrom ist. Das Ernährungs-

muster mit einer hohen Zufuhr an Monoensäuren und Ballaststoffen, geringem Anteil an 

gesättigten Fettsäuren sowie einer niedrigen Energiedichte beeinflusst das gesamte kardio-

vaskuläre Risikoprofil der Patienten vorteilhaft. Dies zeigen die Ergebnisse der sechsmonati-

gen hypokalorischen Ernährungsintervention mit einer Reduktion von Körpergewicht und 

Körperfettanteil der Patienten sowie signifikanten Verringerungen des Blutdrucks, reduzier-

ten Konzentrationen von Parametern des Glucose- und Lipidstoffwechsels sowie des 

Inflammations- und Endothelstoffwechsels. Da diese Resultate sowohl bei Anreicherung der 

Kost mit Rapsöl als auch Olivenöl zu beobachten waren, ist primär von einer vorteilhaften 

Wirkung des gesamten Kostmusters auszugehen. Zusätzlich ließen sich jedoch in der Rapsöl-

Gruppe weitere Effekte beobachten, die eine signifikante Reduktion der 

Triacylglycerolkonzentration, des diastolischen Blutdrucks sowie der Konzentration des 

Endothelparameters YKL-40 umfasste. Dies deutet auf eine eigenständige kardioprotektive 

Wirkung der alpha-Linolensäure hin. Insgesamt unterstreichen die Ergebnisse die Bedeutung  

der richtigen Fettqualität. Dies sollte dementsprechend auch in Empfehlungen zur Ernährung 

bei dem MBS berücksichtigt und mehr betont werden als Energieprozent-basierte Empfeh-

lungen zur Gesamtfettzufuhr. Trotz weiterhin offener Fragen zu den möglichen ALA-

spezifischen Wirkungen erscheint eine Erhöhung der alimentären  ALA-Zufuhr bereits jetzt 

auf Grund der eigenen und diskutierten Ergebnisse als gerechtfertigt. 
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Unter Berücksichtigung des bisherigen Forschungsstands sowie der eigenen Studienergeb-

nisse sind weitere Projekte und Forschungsvorhaben wünschenswert. So ist die Entwicklung 

von umfassenden Empfehlungen für die Ernährungstherapie beim MBS erforderlich. Für  

deren Gestaltung sollten, neben den für alle Patienten gültigen Grundsätzen wie z.B. einer 

reduzierten Energiezufuhr und eingeschränkten Aufnahme von gesättigten Fettsäuren auch 

die im Einzelfall unterschiedlichen Ausprägungen des MBS und damit einhergehende speziel-

le Anforderungen an die Kostgestaltung beachtet werden. Außerdem sollten eine einfache 

Umsetzbarkeit in der Praxis und Möglichkeiten zur Berücksichtigung individueller Präferen-

zen der Patienten thematisiert werden.  

In Hinblick auf die Frage nach spezifischen ALA-Wirkungen besteht weiterer Forschungsbe-

darf zur Bestätigung der beschriebenen Ergebnisse im Kontext des metabolischen Syndroms. 

Dabei ist jedoch die jeweils variierende MBS-Ausprägung in den Studienpopulationen und 

deren mögliche Heterogenität zu berücksichtigen. Da in der vorliegenden Studie der Einfluss 

von ALA im Kontext einer hypokalorischen Ernährungsform untersucht wurde, sind ebenso 

weitere Forschungsvorhaben anzustreben, welche mögliche ALA-Wirkungen unter 

normokalorischen Bedingungen überprüfen und weitere Hinweise auf mögliche Wirkungs-

mechanismen liefern. Auch die Frage nach geschlechtsspezifischen Unterschieden im Meta-

bolismus und Effekten der ALA ist von Interesse. 
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6 Zusammenfassung 

Das metabolische Syndrom (MBS) wird von den Lebensstilfaktoren Überernährung und Be-

wegungsmangel geprägt und geht mit einem erhöhten kardiovaskulären Risiko einher. Mit 

der Zunahme an Übergewicht und Adipositas in der Bevölkerung steigt sowohl die Bedeu-

tung des MBS als auch der Bedarf an adäquaten Therapieformen. Obwohl Ernährungsmaß-

nahmen und eine dauerhafte Gewichtsreduktion als Eckpfeiler der Therapie unstrittig sind, 

wird die Frage nach der optimalen Makronährstoffzusammensetzung der Kost ebenso wie 

mögliche protektive Wirkungen qualitativer Ernährungsfaktoren, so zum Beispiel  der n-3 

Polyensäure alpha-Linolensäure (ALA), diskutiert. 

Mit einer kontrollierten Ernährungsstudie wurden daher bei 81 Patienten mit MBS die Effek-

te einer neu konzipierten Ernährungsweise auf Körpergewicht und Risikoprofil untersucht, 

wobei ein besonderer Fokus auf der Frage nach möglichen ALA-Wirkungen lag.  Für sechs 

Monate wurde eine Ernährungsintervention mit einem hypoenergetischen, fettmoderaten 

und kohlenhydratreduzierten Ernährungsmuster durchgeführt, welches sich durch eine nied-

rige Energiedichte sowie einen geringen SAFA-Gehalt bei hoher Monoensäureaufnahme  

auszeichnete. Letzteres wurde durch die Verwendung von Rapsöl als Hauptfettquelle der 

Kost erreicht, welches gleichzeitig eine ALA-Aufnahme von 3,5 g/Tag ermöglichte. Zur Identi-

fizierung spezifischer ALA-Effekte wurde die Rapsöl-Diät mit einer Olivenöl-Diät verglichen, 

welche bei ansonsten gleicher Nährstoffzusammensetzung einen nur sehr geringen ALA-

Gehalt aufwies. 

Nach der Intervention hatte sich sowohl in der Rapsöl- als auch in der Olivenöl-Gruppe das 

Körpergewicht signifikant verringert (-7,8 kg vs. -6,0 kg; p<0.05), ebenso wie der Körperfett-

anteil und der Taillenumfang (p<0.05 für beide Parameter). Zudem reduzierten sich der Blut-

druck sowie die Konzentrationen an Gesamt- und LDL-Cholesterol, Insulin, intaktem Proinsu-

lin und Leptin in beiden Gruppen signifikant. Weiterhin konnten die Konzentrationen der 

endothelialen und inflammatorischen Parameter hsCRP, hsTNF-α, sICAM-1 und sE-Selectin in 

beiden Gruppen (p<0.05 für alle) reduziert werden. Zudem hatte sich das MBS-Vorkommen 

nach der Intervention um die Hälfte verringert (p<0.05 in beiden Gruppen). Für diese       

genannten Veränderungen ließen sich keine Intergruppenunterschiede nachweisen. Aller-

dings wurde in der Rapsöl-Gruppe im Vergleich zur Olivenöl-Gruppe eine signifikante Reduk-
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tion des diastolischen Blutdrucks sowie der TAG- und YKL-40-Konzentration beobachtet 

(p<0.05 für Zeit x Gruppen-Interaktion dieser Parameter), welches auf eine eigenständige 

Wirkung der ALA hindeutet. Somit lässt sich zusammenfassen, dass ein fettmoderates Ernäh-

rungsmuster mit einer niedrigen Energiedichte und hohem MUFA- sowie ALA-Anteil einen 

praktischen Ansatz für die langfristige Therapie des metabolischen Syndroms darstellt und 

sowohl zu einer Gewichtsreduktion als auch umfassender Verbesserung des gesamten 

kardiovaskulären Risikoprofils führen kann.  
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7 Summary 

The metabolic syndrome (MBS) is influenced by overeating and lack of exercise and asso-

ciated with a raised cardiovascular risk. With a population-wide increase in overweight and 

obesity the importance of the MBS as well as the requirement of appropriate therapies are 

enhanced. Improved nutritional habits and an enduring weight reduction are essential for 

therapy. However, the optimal dietary approach with regard to its macronutrient compo-

sition and metabolically favourable food components, such as the plant-derived n-3 fatty 

acid alpha-linolenic acid, is still a matter of debate. 

We investigated the effects of a hypoenergetic, fat-moderate and carbohydrate-reduced 

diet over six month in 81 patients with the MBS. Within this dietary pattern, rich in MUFA 

and low in energy density, additionally effects of an increased intake of alpha-linolenic acid 

should be identified. The raised intake of ALA from rapeseed oil was compared with an olive 

oil enriched diet with low ALA content. Except for this, nutrient composition was similar. 

After a six month dietary intervention, body weight was significantly reduced in the rape-

seed oil and olive oil groups (-7,8 kg vs. -6,0 kg; p<0.05) just as body fat and waist circum-

ference (p<0.05). There were significant decreases in systolic blood pressure, total choles-

terol and LDL-cholesterol, insulin, intact proinsulin and leptin levels in both groups. Further-

more, concentrations of the endothelial and inflammatory parameters hsCRP, hsTNF-α, 

sICAM-1 and sE-Selectin were reduced in both groups (p<0.05 for all). Additionally, preva-

lence of the metabolic syndrome was almost reduced in the study population by 50 % after 

intervention (p<0.05 in both groups). For all of these changes, no intergroup differences 

were observed. 

After the rapeseed oil diet, diastolic blood pressure, concentrations of serum TAG as well as 

YKL-40 declined significantly more than after the olive oil diet (p<0.05 for time x group inter-

action for these parameters). This could indicate an individual effect of ALA. 

In conclusion, this fat-moderate dietary food pattern with a low energy density and high  

intakes of MUFA and ALA may be a practical approach for long-term dietary treatment in 

patients with the metabolic syndrome. It could lead to weight reduction and an improve-

ment in the overall cardiovascular risk profile associated with the metabolic syndrome. 
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Anhang 

A Unterlagen für die Ernährungsschulung 
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B Formular des 3-tägigen Ernährungsprotokolls 
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C Schriftliche Ernährungsanleitung für die Patienten  

Beispiel 6,3 MJ 
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D Grafische Ergebnisdarstellung biochemischer Parameter 

Diagrammdaten sind als Mittelwerte mit Fehlerbalken als 95. Konfidenzintervall im Studien-

verlauf in beiden Gruppen (RO; Rapsöl-Gruppe; OO, Olivenöl-Gruppe) dargestellt.  

Abb. 16: A-V: Balkendiagramme der biochemischen Parameter 
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