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Zusammenfassung

Das metabolische Syndrom (MetS) als Wohlstandskrankheit betrifft inzwischen rund ein Viertel der
Weltbevolkerung und die Pravalenz nimmt weiterhin zu. Durch Bewegungsmangel und ungiinstige
Ernédhrung wird die Entstehung héufig selbst induziert. Das MetS wird durch eine Kombination von
Ubergewicht, erhdhter Niichternplasmaglukose oder Diabetes mellitus Typ 2 (T2Dm), erniedrigtem
HDL-Cholesterin und erhohten Triglyzeriden sowie Hypertonie diagnostiziert und erhdht das Risiko

fiir koronare Herzerkrankungen.

Die Ernédhrung ist fiir alle Parameter relevant, und durch die Erh6hung von pflanzlichen Nahrungs-
mitteln und somit der Ballaststoffzufuhr kénnen diese beeinflusst werden. Der 16sliche Ballaststoff
Beta-Glukan aus Getreide (Hafer, Gerste) hat bereits positive Effekte bei T2Dm und erhhtem LDL-
Cholesterin gezeigt. Es gibt bisher wenig Konsens dariiber, inwieweit Beta-Glukan Auswirkungen
auf Personen mit MetS hat, weshalb durch diese Literaturrecherche untersucht werden soll, ob die
Parameter Korpergewicht, Taillenumfang, Gesamtcholesterin, LDL, HDL, Blutdruck, Niichternplas-
maglukose und HbA . durch die Supplementation von extrahiertem Beta-Glukan verbessert werden

konnen.

Die Literaturrecherche iiber Pubmed hat sechs Studien ergeben, in denen nur einige die Diagnosepa-
rameter teilweise verbessern konnten. Das zeigt, dass neben der Beta-Glukan-Supplementation auch
andere Faktoren wie eine generelle Lebensstilmodifikation relevant sind. Auch spielt die Extrakti-
onsmethode und deren Beeinflussung der chemischen Struktur des Beta-Glukan wie das Molekular-
gewicht eine Rolle bei der Effektivitit. Die optimale Verabreichungsform muss weiter erforscht wer-

den, um eine abschlieBende Empfehlung geben zu konnen.



Abstract

Metabolic syndrome (MetS) as a disease of affluence now affects around a quarter of the world's
population and its prevalence continues to rise. Its development is often self-induced by a lack of
exercise and an unfavorable diet. MetS is diagnosed by a combination of obesity, elevated fasting
plasma glucose or type 2 diabetes mellitus (T2Dm), low HDL cholesterol and elevated triglycerides

as well as hypertension and it increases the risk of coronary heart disease.

Diet is relevant for all parameters, and these can be influenced by increasing plant-based foods and
thus fiber intake. The soluble fiber beta-glucan from cereals (oats, barley) has already shown positive
effects on T2Dm and elevated LDL cholesterol. There is little consensus to date on the extent to
which beta-glucan influences people with MetS, which is why this literature review aims to investi-
gate whether the examined parameters body weight, waist circumference, total cholesterol, LDL,
HDL, blood pressure, fasting plasma glucose and HbA . can be improved by supplementing ex-

tracted beta-glucan.

The literature search via Pubmed revealed six studies, only few of them were able to partially im-
prove the diagnosis parameters. This shows that, in addition to beta-glucan supplementation, other
factors such as general lifestyle modification are also relevant. The extraction method and its influ-
ence on the chemical structure of the beta-glucan, such as the molecular weight, also play a role in
its effectiveness. Further research is needed into the optimal form of administration to be able to

make a final recommendation.



1 Theoretischer Hintergrund

1.1  Das metabolische Syndrom

Das metabolische Syndrom (MetS) beschreibt ein Cluster von verschiedenen Krankheitsbildern, die
den Stoffwechsel und Hypertonie betreffen und eng miteinander assoziiert sind (Hanefeld et al.,
2007). Die Erkrankung kann lange unentdeckt bleiben, da sie héufig zunédchst symptomlos verlauft
(Willenberg et al., 2022). Welche Krankheitsbilder das MetS definieren und wie sie in Entstehung

und Verlauf miteinander zusammenhingen, wird in den folgenden Kapiteln beschrieben.

1.1.1 Definitionen und Diagnosekriterien

Es gibt verschiedene Definitionen, die heute zur Diagnose eines MetS am héufigsten herangezogen
werden (siche Tab. 1). Die élteste stammt von der World Health Organization (WHO) (1999). Wei-
tere sind von dem National Cholesterol Education Program, Adult Treatment Panel III (NCEP ATP
III) (2001), welche sich mit der Definition der American Heart Association (AHA) / National Heart,
Lung and Blood Institute (NHLBI) (Grundy et al., 2005) deckt und der International Diabetes Fede-
ration (IDF) (Alberti et al., 2005). Angefiihrt werden von allen Gesellschaften die Adipositas (insb.
die viszerale Adipositas), die gestorte Glukosetoleranz/Diabetes mellitus Typ 2 (T2Dm), erhohte
Niichternplasmaglukose (engl. fasting plasma glucose, FPQG), atherogene Dyslipiddmie (erhohte
Triglyzeride (TG) und erniedrigtes high density lipoprotein-Cholesterin (HDL)) sowie erhohter Blut-
druck (engl. blood pressure, BP). Die Grenzwerte weichen geringfiigig voneinander ab, ebenso wie
die Konstellationen von Symptomatiken, die zusammenkommen miissen (Hanefeld et al., 2007).
Diese Unterschiede und Fokussierungen werden durch unterschiedliche Fachrichtungen, wie die Di-

abetologie und Lipidologie, in den jeweiligen Arbeitsgruppen verursacht (Wirth et al., 2006).



Tabelle 1: Die unterschiedlichen Definitionen des metabolischen Syndroms

TG >1,7 mmol/1 (>150
mg/dl)

TG >1,7 mmol/l (>150
mg/dl)

World Health NCEP ATP III (2001)/ International Diabetes

Organization (1999) AHA/NHBLI (2005) Federation (2005)
Haupt- T2Dm oder gestorte Glu- Viszerale Adipositas:
kriterium | kosetoleranz oder Insulin- Taillenumfang >94 cm

resistenz oder erhohte (Ménner) bzw. >80 cm

Niichtern-Glukose (Frauen) fiir Europder

Spezifisch nach Ethnien

A min. 2 Nebenkriterien min. 3 Nebenkriterien min. 2 Nebenkriterien
Neben- Viszerale Adipositas: Viszerale Adipositas:
kriterien | Body Mass Index >30 Taillenumfang >102 cm

kg/m? oder Taillen-Hiift- | (Ménner) bzw. >88 cm

Quotient >0,90 (Ménner) | (Frauen)

bzw. >0,85 (Frauen)

Dyslipidémie: Dyslipidémie: Dyslipidémie:

TG>1,7 mmol/l (>150
mg/dl)

HDL < 0,9 mmol/l (<35 HDL < 1,03 mmol/l (<40 | HDL < 1,03 mmol/l (<40
mg/dl, Ménner) bzw. <1,0 | mg/dl, Méanner) bzw. mg/dl, Ménner) bzw.
mmol/l (<39 mg/dl, <1,29 mmol/l (<50 mg/dl, | <1,29 mmol/I (<50 mg/dl,
Frauen) Frauen) oder Therapie Frauen) oder Therapie
Arterielle Hypertonie: Arterielle Hypertonie: Arterielle Hypertonie:
BP >140/90 mmHg BP >130/85 mmHg oder | BP>130/85 mmHg oder
Therapie Therapie
Mikroalbuminurie: FPG FPG
Albuminausscheidung >6,1 mmol/l (>110 >6,1 mmol/l (>110
(Urin) > 20 pug/min oder mg/dl) mg/dl)
Albumin/Creatinin > 30
mg/g

National Cholesterol Education Program, Adult Treatment Panel III / American Heart Association
National Heart, Lung and Blood Institute=NCEP ATP III/AHA, NHBLI, T2Dm=Diabetes mellitus
Typ 2, TG=Triglyzeride, HDL=high density lipoprotein, BP=blood pressure, FPG=fasting plasma
glucose

Quelle: angelehnt an Schmid (2016)

Die Diagnose eines MetS erfolgt mithilfe einer Anamnese, den entsprechenden obligaten Laborun-
tersuchungen und ggf. fakultativen Untersuchungen (z.B. eine bioelektrische Impedanzanalyse,
Oberbauchsonographie, Bestimmung von Insulin etc.). Auch die Emahrungsgewohnheiten werden
erfragt, bspw. mit Tabellen zur Verzehrshéufigkeit von Lebensmitteln (Wirth et al., 2006). Das MetS
kann zuverldssig ein erhohtes Risiko fiir kardiovaskuldre Ereignisse und assoziierte Stoffwechseler-
krankungen feststellen (Hanefeld et al., 2007), jedoch sollte es eher als Konzept und zur Einordnung
verschiedener Krankheiten betrachtet werden, die in der Therapie einzeln Aufmerksamkeit finden

sollen (Fritsche, 2015).


https://www.springermedizin.de/emedpedia/lexikon-der-medizinischen-laboratoriumsdiagnostik/urin?epediaDoi=10.1007%2F978-3-662-49054-9_3179

1.1.2 Epidemiologie

Durch die unterschiedlichen Definitionen variieren die Prévalenzangaben fiir das MetS national so-
wie international, und in Deutschland sind wenig Studien zur Haufigkeit bekannt. Auch wird die
Vergleichbarkeit erschwert. Schiitte und Kollegen haben 2023 anhand von Daten aus der gesetzli-
chen Krankenversicherung die Haufigkeit des MetS (nach AHA/NHLBI) in Deutschland sowie des-
sen Zeitverlauf abgebildet. Bei 2,17 Mio. Versicherten wurde eine Pravalenz von 25,7 % im Jahr
2019 ermittelt, indem die Diagnosecodierungen fiir Adipositas, T2Dm, Stérungen des Lipoprotein-
stoffwechsels und Hypertonie ausgewertet wurden. Die Privalenz steigt mit dem Alter, so liegt in
der Gruppe der 65- bis 74-Jahrigen der Wert bei 53,2 %. Auch wurde ein Anstieg in der Diagnose-
héufigkeit von 2009 bis 2019 festgestellt (Schiitte et al., 2023). Die erschwerte Vergleichbarkeit wird
durch die Studie von Moebus et al. (2007) verdeutlicht, bei der eine Spanne von 19,8 % (NCEP ATP
II0) bis 30,7 % (IDF) ermittelt wurde. Unter Personen, die an T2Dm erkrankt waren, lag die Pravalenz
bei 79,3 % (AHA) bzw. 82,6 % (IDF) (Koehler et al., 2007). Dies ist vor dem Hintergrund, dass die
IDF einen Anstieg der T2Dm-Betroffenen weltweit von 8,8 % (Stand 2015) auf 10,4 % (2040) er-
wartet (Ogurtsova et al., 2017), besonders bemerkenswert und ldsst Prognosen auf die Priavalenzent-

wicklungen des MetS zu.

MetS ist eine weltweit voranschreitende Krankheit. In den USA sind die Entwicklungen vergleich-
bar. Die National Health and Nutrition Examination-Studie (Liang et al., 2023) verzeichnete einen
Anstieg der MetS-Privalenz von 37,6 % (2011) auf 41,8 % (2018). Im Iran waren 2007 Priavalenzen
von bis zu 41,6 % (Delavari et al., 2009) vorzufinden und in China ergab eine Meta-Analyse 22 %
fiir das Jahr 2018 (Huang et al., 2018). Auch wenn es bislang keine globalen Erhebungen zum MetS
gibt, ldsst sich die Gesamtprivalenz auf ein Viertel schétzen (Saklayen, 2018). Die Belastung fiir das
Gesundheitssystem zeigt sich deutlich an den Kosten, die sich in Deutschland bei z.B. Adipositas als
eine der Ausgangserkrankungen mit allen direkten und indirekten Kosten auf 63 Milliarden Euro pro

Jahr beziffern lasst (Effertz et al., 2016).

1.1.3 Atiologie

Der T2Dm und arteriosklerotische Erkrankungen, wie Ablagerungen von instabilen Plaques in den
GefaBlen, welche bei MetS relevant sind, haben eine grundsétzlich gleiche Risikokonstellation. Sie
verlaufen daher hiufig parallel und ihre Ursachen weisen Uberschneidungen auf. Das zeigt auch das
héufige Auftreten eines MetS bei Typ-2-Diabetikern. Als gemeinsame Ursachen und wichtigste
Komponenten gelten hier viszerale Adipositas, Insulinresistenz und subklinische Inflammation (Ha-

nefeld et al., 2006).



Ubergewicht hat verschiedene Ursachen, die genetischer Natur sein kdnnen oder aber den Lebensstil
betreffen. Uber einen langen Zeitraum liegt die Energiezufuhr iiber dem Energiebedarf. In der Regel
wird Bewegungsmangel mit ungesundem Ernihrungsverhalten bzw. einem Uberangebot an Essen
kombiniert (Bischoff, 2018, S. 51). Der Zuckerkonsum hat sich in den letzten 20 Jahren nahezu
verdoppelt (German Nutrition Society, 2008, S. 8) und auch die Fett- und EiweiBzufuhr sind gestie-
gen, wihrend die konsumierten Mengen an Getreideprodukten und Ballaststoffen sinken (Bischoff,
2018, S. 44). Die regelméBige Zufuhr von Lebensmitteln mit hoher Energiedichte wie Fast Food,
tierische Lebensmittel und zuckerreiche Getranke wird mit Adipositas assoziiert (Hauner et al., 2014,
S. 32). Auch bei Personen mit einem niedrigen Sozialstatus (Bildungsstand, berufliche Tatigkeit,
Haushaltsnettoeinkommen) ist Ubergewicht hiiufig vorzufinden, da ein niedrigeres Aktivititsverhal-
ten sowie ein geringerer Obst- und Gemiiseverzehr in dieser Gruppe zu beobachten sind (Lampert et
al., 2013; Mensink et al., 2013). Als gesund geltende Lebensmittel sind tendenziell teurer pro Kalorie
als weniger gesunde (Drewnowski & Specter, 2004; Westenhofer, 2013). Weiterhin gilt das soziale
Umfeld wie Familie und Freunde als bedeutender Einflussfaktor (Salvy et al., 2011). Adipositas er-
hoht das Morbidititsrisiko fiir zahlreiche Krankheiten wie z.B. T2Dm, Dyslipidédmie, Fettleber, ko-
ronare Herzerkrankungen (engl. coronary heart disease, CHD), Hypertonie oder Gicht um das Zwei-

bis Dreifache (Hauner et al., 2014, S. 20).

Als zentrale Rolle in der Entstehung der Krankheitsparameter wird das viszerale Fett betrachtet. Die
normale Fettverteilung liegt bei tiber 80 % subkutanem Fett und unter 20 % viszeralem Fett; letzteres
nimmt bei Ubergewicht jedoch zu (Wirth & Hauner, 2013, S. 141). Das viszerale Fett umgibt die
Organe und wird daher auch intraabdominales Fett genannt. Es wird {iber den Taillenumfang gemes-
sen (Bischoff, 2018, S. 116). Das Fettgewebe ist nicht nur ein passiver Speicher fiir Lipide oder
Triglyzeride, sondern ein aktives Organ (Miiller-Wieland et al., 2010). Durch chronische Hyperali-
mentation und Bewegungsmangel vergroern die bestehenden Fettzellen ihr Volumen (Zellhyper-
trophie) (Bischoff, 2018, S. 115) und es manifestiert sich eine subklinische Entziindung (Bischoff,
2018, S. 131). Die hypertrophen Adipozyten werden zunehmend insulinresistent, worauthin mit der
Produktion von Substanzen (Zytokinen) reagiert wird, die zur Entwicklung von T2Dm, Fettleber
oder kardiovaskuldren Erkrankungen beitragen (Bischoff, 2018, S. 115). Die Adipozyten im viszera-
len Fett setzen durch Lipolyse mehr Fettsduren frei und produzieren mehr Entziindungsmediatoren
als subkutanes Fettgewebe (Wirth & Hauner, 2013, S. 190), weshalb sich das kardiovaskulére Risiko
je nach Fettverteilungsmuster unterscheidet (Miiller-Wieland et al., 2010).

Die Insulinresistenz geht einem T2Dm lange Zeit voraus und bezeichnet die gestorte Sensitivitét der
Zielzellen auf das Insulin bei erhohter Blutplasmaglukose. Die Langerhans-Inseln in den Betazellen
im Pankreas reagieren darauf mit erhohter Insulinausschiittung. Eine erhdhte FPG ist ein erster Hin-

weis auf einen verschlechterten Kohlenhydratmetabolismus und einen Préadiabetes, und daher auch



ein Kriterium in der MetS-Diagnostik (Diemieszczyk et al., 2021). Der Verlust der Betazellfunktion,
Insulin zu sezernieren, ist chronisch progredient und kann langfristig die Substitution von Insulin
notwendig machen. Nicht alle Prozesse, die zu dieser Entwicklung fiihren, sind bislang vollstindig
erklirbar, jedoch sind die Auswirkungen auf verschiedenste Organe wie die Leber, Muskulatur, Fett-
gewebe und moglicherweise das Gehirn priasent (Wirth & Hauner, 2013, S. 186). Welche pathologi-
schen Mechanismen durch die Insulinresistenz ausgeldst werden, wird im folgenden Kapitel 1.1.4

beschrieben.

1.1.4 Pathophysiologie und Pathogenese

Die Leber spielt in der Pathophysiologie eine wichtige Rolle. Durch Hyperalimentation, insb.
fruktose- und fettreiche Nahrung, kommt es zur Verfettung (Steatosis), die sich bis zu einer Entziin-
dung (non-alcoholic steatohepatitis, NASH) weiterentwickeln kann (Bischoff, 2018, S. 111 f.). Die
Verfettung wird im Englischen non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) genannt, sofern Alkohol
nicht die Ursache ist (Marchesini et al., 2016). Die Verfettung findet noch vor dem hyperinsulindmi-
schen Zustand und einem T2Dm statt. Fiir die Kausalitit von Leber und metabolischen Folgeerkran-
kungen spricht die Feststellung, dass fast alle metabolisch erkrankten Adiposen eine NAFLD haben
(Bischoff, 2018, S. 111 f.). Als Ursache fiir metabolische Folgeerkrankungen wird die Translokation
von Bakterien wie Endotoxin bzw. Lipopolysacchariden iiber die Pfortader in die Leber vermutet.
Dies konnte durch Mechanismen wie die Verdnderung der Darmmikrobiota und erhdhte Darmper-
meabilitdt induziert werden und zu Inflammationen fithren. Auch die bereits beschriebenen Zytokine
koénnen Entziindungen in den Hepatozyten, den Zellen der Leber, hervorrufen (Bischoff, 2018, S.
112 ff.). Die Leber setzt zur Regulation des Glukose- und Lipidstoffwechsels Hepatokine wie das
Fetuin-A frei, was bei einer Steatosis in iiberhohtem Mafle geschieht. Das verschlechtert die Gluko-

setoleranz und fordert eine Insulinresistenz (Iroz et al., 2015).

Auch die inflammatorischen Zytokine aus dem viszeralen Fettgewebe wie der Tumornekrosefaktor-
a, Interleukin-6, Retinol-Bindungsprotein 4 und Adipokine wie Leptin und Adiponektin sollen maB-
geblich an der Entstehung einer Insulinresistenz und eines MetS beteiligt sein (Wirth & Hauner,
2013, S. 181). Bei Adipositas ist Leptin erhdht und Adiponektin erniedrigt. Leptin ist fiir eine nor-
male Fettspeicherung verantwortlich und verhindert die ektope Ansammlung von Fettgewebe. Adi-
ponektin wurden verschiedene kardioprotektive und antiinflammatorische Wirkungen nachgewie-
sen. Die giinstigen Wirkungen der beiden Stoffe gehen bei Adipositas verloren. Die erniedrigte
Menge Adiponektin korreliert eng mit erhdhter Interleukin-6-Sezernierung. Interleukin-6 stimuliert
die Synthese von C-reaktiven Proteinen, welche als Risikofaktor fiir Fettstoffwechselstérungen be-
trachtet werden. Der Tumornekrosefaktor-a hat verschiedene katabole Wirkungen, stort ebenfalls

die Insulinsignalkette und regt die Lipolyse weiter an (Wirth & Hauner, 2013, S. 153 ff.). Das



Retinol-Bindungsprotein 4 scheint einen Hinweis auf eine Insulinresistenz zu geben und vor der
Entwicklung eines T2Dm sezerniert zu werden. Auch hier wird die Signaltransduktion des Insulins
beeintrichtigt (Van Gaal et al., 2006). Es entwickeln nicht alle adipdsen Personen ein MetS und
manche weisen keinerlei metabolischen Defizite auf. Warum das so ist und wie lange dieser Zustand

anhilt, bis ggf. doch ein MetS entwickelt wird, ist bislang unklar (Bischoff, 2018, S. 130).

Die durch Lipolyse freigesetzten Fettsduren sind gerade in Muskulatur und Leber von adipdsen, pra-
diabetischen Personen vermehrt zu finden (Wirth & Hauner, 2013, S. 187). Sie beeintrichtigen die
sekretorischen Funktionen der Betazellen im Pankreas und Signaltransduktion von Insulin, indem
sie Rezeptoren hemmen (Wirth & Hauner, 2013, S. 153 + 180). Zunichst wird ein hyperinsulindmi-
scher Zustand erreicht, um die Glukose in die Zellen zu transportieren; da dies nicht gelingt, wird
die Insulinsekretion langfristig durch die freien Fettsduren im Pankreas unterdriickt, weil die Be-
tazellen unter dem hohen Lipidumsatz und den hohen Mengen an Lipidmetaboliten leiden (Lipoto-
xizitét) (Fahed et al., 2022; Wirth & Hauner, 2013, S. 187). Wenn die Betazellen infolge der anhal-
tenden Insulinresistenz nicht mehr in der Lage sind, Insulin zu produzieren und sie somit die hohen
Glukosespiegel nicht mehr kompensieren konnen, kann ihre Leistung auch génzlich versagen oder
auf einem niedrigen Level verbleiben. Hinzu kommt eine Verstirkung der Hyperglykdmie durch eine
Dysfunktion der a-Zellen, bei der im Niichternzustand zu viel Glukagon ausgeschiittet und die Aus-
schiittung postprandial nicht geniigend unterdriickt wird. Dieser Zustand beschreibt einen manifesten
T2Dm (Bischoff, 2018, S. 132), der zahlreiche Folgeerkrankungen wie Hypertonie, Nephropathie,
Neuropathie, Retinopathie und CHD nach sich ziehen kann (Weber & Kaltheuner, 2019). Die Ent-
wicklung im Verlauf ist in Abbildung 1 ersichtlich.

Gestorte
Glukose- Typ 2 Diabetes
toleranz
Insulin- Komplikationen
wirkun
= Hyper-
glykdamie
Normale
Insulinaus- ;
schiittung Insulin-
resistenz
Normo-
glykamie B-Zell-
Versagen
Nuchtern- an Insulin Insulin-
blutzucker sensitivitat ausschittung

Abbildung 1: Entwicklung und Progression eines Typ 2 Diabetes mellitus

Quelle: Wirth & Hauner (2013, S. 186)



Durch die Prozesse der vermehrten Lipolyse und zirkulierenden freien Fettsduren kommt es bei einer
Vielzahl der an MetS erkrankten Personen zu einer atherogenen Dyslipiddmie. Diese beschreibt ein
Lipidprofil mit erniedrigtem HDL-Cholesterin, erhohten Triglyzeriden und small-dense-LDL-Cho-
lesterin (sdLDL) (Manjunath et al., 2013). Die freien Fettsduren werden zur Leber und in die Mus-
kulatur transportiert, wo sie zum GroBteil riickverestert werden, wodurch die Sekretion von very-
low-density-lipoprotein-Partikeln (VLDL) gesteigert wird. Dies wird durch erhdhte Blutplasmaglu-
kose noch weiter verstirkt. Die VLDL-Partikel werden zu sdLDL-Cholesterin {ibertragen, welches
als noch atherogener als LDL gilt und daher ein noch besserer Prédiktor fiir das kardiovaskulére
Risiko ist (Manjunath et al., 2013). Es hat die Fahigkeit, die arterielle Intima, also die innere Wand-
schicht der Arterien, leichter zu durchdringen und neigt zur Retention an die extrazelluldre Matrix.
Da es in geringerem Maf3e an die LDL-Rezeptoren auf den Hepatozyten bindet, steigt die sdLDL-
Konzentration im Kreislauf. In der Folge wird durch Cholesterinester-Transferproteine und Lipasen
aus VLDL HDL produziert, welches aus dem Blutkreislauf ausgeschieden wird. So sinkt der HDL-
Spiegel ab (Manjunath et al., 2013). Die Relevanz des HDL hinsichtlich des kardiovaskuldren Risi-
kos muss betont werden, da HDL am umgekehrten Cholesterintransport mithilfe von Makrophagen
beteiligt ist. Das Cholesterin wird dann in den Hepatozyten verstoffwechselt oder iiber die Galle
ausgeschieden. Auch werden dem HDL antioxidative, antithrombotische, antiinflammatorische und
vasoprotektive Wirkungen zugeschrieben (Singh et al., 2007). Schon die Prospective Cardiovascular
Miinster-Studie (1992) identifizierte Hypertriglyzeriddmie und erniedrigtes HDL-Cholesterin als Ri-
sikofaktoren fiir kardiovaskuldre Ereignisse, zusétzlich zu dem bereits bekannten Effekt einer Hy-
percholesterindmie. Dies wurde besonders bei nichtinsulinpflichtigen Personen mit T2Dm deutlich
(Assmann & Schulte, 1992). Diese beiden Parameter finden auch in den Diagnosekriterien fiir das

MetS Anwendung.

Der Verlust der gefédflerweiternden Wirkung des Insulins, welches in geringerem Mal3e sezerniert
wird, fiihrt zu der Entwicklung von Hypertonie. Auch die freien Fettsduren induzieren eine Vaso-
konstriktion, also Verengung der Blutgefile, der Arteria brachialis (Schlagader des Oberarms)
(Tripathy et al., 2003). Ein weiterer Faktor, der eine Hypertonie beim MetS begilinstigt, ist der stei-
gende Sauerstoffbedarf bei hoher Korpermasse, woraus ein erhdhtes Blut- und Schlagvolumen re-
sultiert (Bischoff, 2018, S. 137). Auch der Tumornekrosefaktor-o. und Interleukin-6 tragen dazu bei,
weil die endotheliale Stickstoffmonoxid-Synthase-Aktivitét, die den GeféaBtonus reguliert, verringert
wird. Dies 10st oxidativen Stress aus, was zu vaskulédrer Inflammation und Stérungen der Funktion
der innersten Wandschicht der Blutgefa3e (Endothel) fiihrt. Der Stoffwechsel des Fettgewebes akti-
viert auBBerdem das sympathische Nervensystem (Dorresteijn et al., 2012; Van Gaal et al., 2006).
Zum einen begiinstigt dies die Lipolyse, zum anderen wird die arterielle Vasokonstriktion verstérkt.
Das fiihrt zu einer verringerten Anzahl an offenen Kapillaren und das Insulin muss eine ldngere

Strecke zu den Membranen der Zielzellen zuriicklegen (Mancia et al., 2007). Auch die Hormone,



wie z.B. Angiotensin II, das zum Renin-Angiotensin-Aldosteron-System gehort, welches den Blut-
druck reguliert, verstirken dies. Sie steigern die renale Natriumresorption. So kommt es zu einer
vaskuldren Hypertrophie. Die Ausschiittung dieser Hormone wird durch Insulin, freie Fettsduren und
Glukokortikoidhormone stimuliert (Bischoff, 2018, S. 138). Oxidiertes LDL wird von Makrophagen
aufgenommen, sodass diese zu Schaumzellen werden. Diese bilden die Grundlage fiir Inflammation
und Plaques, welche im Endstadium Atherosklerose genannt werden (Bischoff, 2018, S. 138; Van
Gaal et al., 20006). Je groBer diese Anhdufungen werden, desto stirker wird das Endothel geschéidigt
und die Intima verdickt sich weiter. Eine Ruptur wird je nach Zusammensetzung und bei chronischer
Entziindung (Anstieg C-reaktiver Proteine und Makrophagendichte) wahrscheinlicher. Bei Vergro-
Berung der Plaqueruptur kann ein Thrombus ausgeldst werden und zu einem akuten Koronarsyn-
drom, also Herz-Kreislauf-Erkrankungen durch Verengung der Herzkrankgefédfle bedingt, fiihren
(Kreuzer & Tiefenbacher, 2003, S. 34 ff.). Ein akutes Koronarsyndrom ist akuter Brustschmerz und
die haufigste Diagnose in Notaufnahmen, die in 15 % einen Myokardinfarkt darstellen (Post & Miin-
zel, 2010). Die Tabelle 2 gibt einen Uberblick iiber die sekretorischen Funktionen des Fettgewebes.

Tabelle 2: Sekretorische Funktionen des Fettgewebes und mogliche Konsequenzen

Sekretionsprodukt Sekretion Klinische Konsequenz

Freie Fettsduren ) Dyslipidimie (Triglyzeride T)
Insulinresistenz

Zytokine wie Tumornekrose- T Insulinresistenz

faktor-a., Interleukin-6 Diabetes mellitus Typ 2

Angiotensin I ) Hypertonie

Cholesterinester-Transferpro- T Niedriges HDL-Cholesterin

tein

Adiponektin N Insulinresistenz
Atherosklerose

= steigt, V= sinkt, HDL=high density lipoprotein
Quelle: modifiziert nach Wirth & Hauner (2013, S. 187)

Die Prozesse, die bei der Manifestation des metabolischen Syndroms in Gang gesetzt werden, hdangen
wie in den vorherigen Kapiteln beschrieben also héufig eng miteinander zusammen, laufen parallel
ab oder begiinstigen einander. So wird auch deutlich, weshalb die Krankheitsbilder hdufig in Kom-

bination auftreten.

1.1.5 Nicht-medikamentdse Therapie

Wie bereits beschrieben wird in der Therapie nicht das iibergeordnete MetS behandelt, sondern je
nach Notwendigkeit die einzelnen vorliegenden Krankheitsbilder. Auf Nennung und Beschreibung

zur Verfliigung stehender Medikamente wird an dieser Stelle verzichtet.
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Eine Indikation fiir die Behandlung von Adipositas gemaf3 der S3-Leitlinie Prdvention und Therapie
der Adipositas besteht ab einem Body-Mass-Index (BMI) von mindestens 30 kg/m? oder ab 25 kg/m?,
sofern gleichzeitig Hypertonie, eine abdominale Adipositas, Erkrankungen, die durch das Uberge-
wicht verschlimmert werden oder psychische Belastung vorliegen (Hauner et al., 2014, S. 37). Ziel
ist die langfristige Reduktion des Kdrpergewichts und Verbesserung der assoziierten Krankheiten
und Risikofaktoren. Innerhalb von sechs bis zw6lf Monaten soll je nach BMI eine fiir den jeweiligen
Patienten individuell angepasste und realistische Reduktion des Gewichts von 5-10 % erreicht wer-
den (Hauner et al., 2014, S. 38). Adipositas wird zunichst mit einer Lebensstilanderung als Basis-
programm behandelt, welches aus sportlicher Betétigung, Erndhrungsanpassung und Verhaltensén-
derungen besteht, mit dem Ziel, das reduzierte Gewicht zu stabilisieren (Hauner et al., 2014, S. 42
f.). Mithilfe von individualisierten Eréhrungsempfehlungen und Einzel- oder Gruppenberatungen
soll der Patient aufgeklért werden und seine Erndhrung umstellen. Das notwendige Energiedefizit
kann iiber eine Reduktion des Fett- oder Kohlenhydratverzehrs erzielt werden. Es kann zeitlich be-
grenzt auch zu Formulaprodukten gegriften werden (Hauner et al., 2014, S. 44 {f.). Zudem wird ein
haufiger Verzehr von ballaststoffreichen Lebensmitteln, wie Gemiise, Obst und Vollkornprodukten,
empfohlen, da sich so eine Senkung der Energiedichte bei hoher Néhrstoffzufuhr erzielen lésst

(Wirth & Hauner, 2013, S. 283).

Bei T2Dm besteht die nicht-medikamentdse Basistherapie gemal den S2-Praxisempfehlungen der
Deutschen Diabetes Gesellschaft (DDG) ebenfalls aus Schulung zu einem gesundheitsforderlichen
Lebensstil, der aus den gleichen Komponenten besteht wie bei der Adipositastherapie. Zusitzlich
gehoren auch das Nichtrauchen und Stressbewiltigung dazu (Landgraf et al., 2023, S. 170). Reichen
diese MaBlnahmen nach absehbarer Zeit (2-3 Monate) nicht aus, um die Stoffwechsellage zu verbes-
sern, wird die pharmakologische Therapie hinzugezogen, da neben der chronischen Hyperglykémie
zahlreiche weitere vaskulédre Risikofaktoren hinzukommen (Landgraf et al., 2023, S. 171). Auch das
Medikament erster Wahl bei T2Dm, das Metformin, kann die Insulinresistenz leicht verbessern und

das Gewicht giinstig beeinflussen (Hanefeld et al., 2006; Landgraf et al., 2023).

Patienten mit Hypertonie werden angehalten, ihren Salzkonsum auf unter 6 g tiglich zu beschrénken.
Zudem ist auch hier eine Gewichtsreduktion die Empfehlung bei Ubergewicht. Der Lebensstil sollte
durch Bewegung, Tabakverzicht und Verringerung des Alkoholkonsums modifiziert werden (Rose

etal., 2023, S. 42 ff.).

Bei atherogener Dyslipiddmie ist gemal der Guidelines for the management of dyslipidaemias: lipid
modification to reduce cardiovascular risk der European Society of Cardiology (ESC) und European
Atherosclerosis Society (EAS) Gewichtsreduktion die effektivste Maflnahme, ebenso wie aerobe

korperliche Betitigung, die beide einen erhdhenden Effekt auf das HDL-Cholesterin sowie einen
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senkenden Effekt auf die Triglyzeride vorweisen. Hinsichtlich der Erndhrung wird explizit eine Sen-
kung und Ersatz der gesittigten Fettsduren durch ungesittigte Fettsduren und ein Austausch von ver-
arbeiteten stiarkehaltigen Kohlenhydratquellen und Einfachzuckern durch ballaststofthaltige Friichte,
Gemiise und Vollkorn empfohlen (Mach et al., 2020, S. 154). Die relevanten Lebensstilmainahmen
zur Verbesserung des Lipidprofils und ihre Effektstiarke sowie der Evidenzgrad gehen aus Tabelle 3

hervor.

Tabelle 3: Einfluss von Lebensstilverdnderungen auf das Lipidprofil

Intervention Senkung Senkung Erhéhung
Gesamt-/LDL- der Triglyzeride | HDL-
Cholesterin Cholesterin

Korperliche Aktivitdt erhdhen +/B ++A +H++/A

Ubergewicht reduzieren ++/A +/A ++/A

Gesamtkohlenhydratzufuhr ++/A ++/A

reduzieren

Mono-/Disaccharide reduzieren ++/B

Ballaststoffzufuhr erhdhen ++/A

Transfettsduren vermeiden ++/A ++/A

Gesittigte Fettsduren reduzieren, ++HA +/B

bzw. durch einfach/mehrfach unge-
séttigte Fettsduren ersetzen
Nahrungscholesterin reduzieren +/B
Omega-3-Fettsduren ++HA
supplementieren
Lebensmittel mit Phytosterinen im- ++/A
plementieren
Zubereitungen mit rotem Hefereis ++/A
Alkoholkonsum reduzieren +HHA
Moderate Alkoholzufuhr kann fort- ++/B
gesetzt werden
Rauchen aufgeben +/B
HDL=high density lipoprotein, LDL=low density lipoprotein

Effektstirke (+++=>10 %, ++ =5-10 %, + =<5 %) / Evidenzlevel (A-B)

Quelle: modifiziert nach Mach et. al (2020, S. 134)
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Die ESC/EAS-Leitlinie stuft Personen in verschiedene Risikogruppen ein, welche unterschiedliche
Zielwerte fiir das LDL-Cholesterin anstreben sollten. Damit weisen beispielsweise Personen mit Di-
abetes mellitus Typ 1 (T1Dm) oder T2Dm mit Diagnose vor weniger als 10 Jahren ein moderates
Risiko auf und sollten <100 mg/dl anstreben. Bei mehr als zehn Jahren sollte der Zielwert bei <70
mg/dl liegen und das LDL um <50 % gesenkt werden. Gab es bereits ein kardiovaskuldres Ereignis
oder einen Diabetes mellitus mit Organschéden liegt ein sehr hohes Risiko vor. Das LDL-Cholesterin
sollte um mindestens 50 % und auf <55 mg/dl reduziert werden (Mach et al., 2020, S. 125 + 132).
Erzielen die Lebensstilinterventionen nicht den notwendigen Effekt, um die Zielwerte fiir die Blut-
lipide zu erreichen, werden z.B. Statine hinzugezogen, die die Plasmakonzentration an LDL und

triglyzeridreichen Partikeln senken (Mach et al., 2020, S. 137).

Wenn bestimmte Parameter des MetS medikament6ds behandelt werden miissen, steht der behan-
delnde Arzt vor der Herausforderung, giinstige von ungiinstigen Nebenwirkungen zu trennen, Sy-
nergieeffekte zu nutzen und metabolisch giinstige Medikamente mit kardio- und nephroprotektiven
Eigenschaften zu wéhlen (Hanefeld et al., 2006; Willenberg et al., 2022). Kollateralschidden, wie sie
bei der Behandlung junger, adiposer Patienten bei Hypertonie mit Beta-Blockern auftreten kénnen
und die Verschlechterung der glykdmischen Lage, Triglyzeride oder des Gewichts zu riskieren, sind
unbedingt zu vermeiden (Hanefeld et al., 2006; Rose et al., 2023, S. 70). Gerade aufgrund dieser
Risiken bei Polypharmazie ist der Eigenanteil des Patienten hinsichtlich seiner Lebensfiihrung uner-

lasslich (Hanefeld et al., 2006).

1.2  Beta-Glukan

Beta-Glukane gehoren zu den wasserldslichen Ballaststoffen. Ballaststoffe werden als pflanzliche
Nahrungsbestandteile definiert, die im menschlichen Organismus nur teilweise oder gar nicht en-
zymatisch gespalten werden konnen. Somit gelangen sie durch den Diinndarm, ohne resorbiert zu
werden und werden im Dickdarm bakteriell fermentiert (Huth & Burkard, 2004, S. 7). Sie verlang-
samen die Darmpassage und Néhrstoffabsorption. Dadurch steigt der Blutzuckerspiegel langsamer
an und Insulin wird in geringeren Mengen sezerniert. Die Folge ist eine geringere Fettspeicherung
(Wirth & Hauner, 2013, S. 86). In Pflanzen fungieren sie als Geriistsubstanz und Verpackungsmate-
rial fiir weitere Inhaltsstoffe (Elmadfa & Leitzmann, 2023, S. 207). Ballaststoffe sind in wasserlos-
lich (Quellstoffe) und wasserunloslich (Fiillstoffe) einzuteilen. Die Wasserloslichkeit wird durch die
Wasserbindungskapazititen der Substanz bestimmt, wodurch die Quellstoffe im Dickdarm bakteriell
besser abgebaut werden konnen als die Fiillstoffe, welche den Gastrointestinaltrakt nahezu unverdaut

passieren (Huth & Burkard, 2004, S. 7).
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Beta-Glukane gehoren zudem zu den bioaktiven Substanzen. Dabei handelt es sich um gesundheits-
forderliche Stoffe, welche in Lebensmitteln enthalten sind, jedoch keinen Néhrstoffcharakter auf-
weisen (Watzl & Leitzmann, 2005, S. 9). Sie sind nicht essenziell fiir den menschlichen Organismus,
in dem Sinne, dass sie keine lebenswichtigen Funktionen aufrechterhalten und eine mangelhafte Auf-
nahme nicht zu klinischen Symptomen fiihren wiirden. Durch vermehrte Forschung auf molekularer
Ebene ist bekannt, dass auch nicht-essenzielle Stoffe Stoffwechselprozesse regulieren kdnnen und

dass sie sich mit essenziellen Stoffen ergénzen (Watzl & Leitzmann, 2005, S. 14).

1.2.1 Vorkommen

Beta-Glukane sind hauptséchlich in Hefe, Pilzen, Mikroorganismen wie einigen Bakterien, Algen
sowie in Getreide zu finden. Die Beta-Glukan-Gehalte variieren je nach Getreidesorte. In Gerste liegt
der Gehalt bei 3 bis 7 %, bei Hafer zwischen 3,5 und 4,9 % und bei Weizen und Roggen zwischen
0,5 und 2 % (Belitz et al., 2008, S. 724). In Getreide befinden sie sich im Endosperm, dem innenlie-
genden Mehlkorper und der Aleuronschicht, der dulersten Schicht des Endosperms, der Korner
(Huth & Burkard, 2004, S. 14). In Hafer ist das Beta-Glukan in den Subaleuronschichten am stirks-
ten konzentriert, wihrend in Gerste die Verteilung gleichméBiger ist (Aktas-Akyildiz et al., 2018).
Der Aufbau eines Getreidekorns ist in Abbildung 2 dargestellt.

Endosperny/
Mehlkarper

Keimling
Frucht-/

Samenschale

Aleuronschicht

Abbildung 2: Aufbau eines Getreidekorns

Quelle: Spektrum.de (0.J.)
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1.2.2 Chemischer Aufbau

Beta-Glukane stellen die Hauptkomponente von Zellwénden bestimmter Pflanzen dar. Je nach Her-
kunft liegen verschiedene Verkniipfungsarten, Verzweigungstypen und Molekulargewichte (engl.
molecular weight, MW) vor (Du et al., 2014). Chemisch betrachtet sind sie Polysaccharide und kom-
men in Getreide mit einer Mischung aus B-1-3- und B-1-4-Bindungen mit einem Verhéltnis von 3:7
vor (Huth & Burkard, 2004, S. 14). Einzelne Blocke aus B-1-4-Bindungen (oligomere Zelluloseseg-
mente) werden mit B-1-3-Bindungen abgetrennt. Dies sind meist Tri- und Tetramere, es kommen
jedoch auch lidngere Einheiten in den Polymerketten vor. Es herrscht eine grofe strukturelle Diver-
sitdt unter den Getreide-Beta-Glukanen, welche zu unterschiedlichen physikalischen Eigenschaften
wie Viskositit, Wasserloslichkeit und Gelierung fiihrt (Kaur et al., 2020).

Beta-Glukane aus Pilzen, Hefen und anderen Mikroorganismen unterscheiden sich unter anderem
wie in Abbildung 3 ersichtlich durch B-1-6-Bindungen von der Struktur der Getreide-Beta-Glukane
(Bai et al., 2019; Kaur et al., 2020). Diese scheinen eher immunmodulierende Wirkungen auf kan-
zerogene Zellen, Allergien und Immunantworten zu haben und daher moglicherweise bei infektiosen
Krankheiten oder Krebs einsetzbar zu sein (Murphy et al., 2020). Daher konzentriert sich diese Ar-
beit auf Beta-Glukane aus Getreide.

(A) (B) CH,0H
0_ O--
CH,0H CH,OH oH
S o - -OH L o o l1
e 0 1z N’
OH
OH
n OH n
p-1.3 p-1,3 p-1.4
©) (D)
CHI0H CH20H
0 ] CHe o ° o
T 0 N T o - e
OH oN o OH
OH oK OH OH
n OH “n OH
p-1.3 B-1,6 . p-1.3 B-1.6 m

Abbildung 3: Chemische Struktur von Getreide-Beta-Glukan

A: Bakterien, B: Getreide, C: Algen, D: Pilze/Hefe
Quelle: Kaur et. al (2020)
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Beta-Glukane konnen in unterschiedlichen Konformationen vorliegen, wie u.a. zuféllige Windun-
gen, Helices, wurm- und stéibchenartige Formen oder Aggregationen. Im Allgemeinen scheinen sie
dazu zu neigen, bedingt durch die Wasserstoftbriickenbindungen der Seitenketten, Helixstrukturen
zu bilden (Wang et al., 2017). Die Extraktionsmethode beeinflusst die Kettenldnge (Bai et al., 2019),
das MW sowie den Polymerisationsgrad (Lazaridou & Biliaderis, 2007). Je nach Methode liegt das
MW bei Beta-Glukanen aus Gerste zwischen 31 und 2700 x 10° Dalton (Da) und bei Hafer zwischen
65 und 3100 x 10° Da (Du et al., 2019). Es gibt verschiedene Extraktionsmethoden wie durch heiBes
Wasser, Sauren, Basen oder Enzyme und sie kdnnen auch miteinander kombiniert werden (Kaur et
al., 2020). Die Methode kann von dem gewiinschten Verwendungszweck abhingen, da das MW bei
Verwendung mit dem Glukosemetabolismus bspw. hoher liegen sollte, wahrend in der Stimulation
des Tumornekrosefaktors ein niedrigeres MW benétigt wird (Aman et al., 2004). Es muss auch be-
riicksichtigt werden, dass durch mehr Behandlungsschritte auch die Kosten steigen (Aktas-Akyildiz
et al., 2018). AuBerdem ist zu beachten, dass durch die weitere Verarbeitung der Lebensmittel, in
denen das Beta-Glukan eingesetzt wird, weitere Einfliisse, wie mdglicherweise eine erschwerte
Extrahierbarkeit, zu erwarten sind. Wéahrend Beta-Glukane hohen Temperaturen gegeniiber relativ
widerstandsfidhig sind, fiihrt Einfrieren und anschlieBendes Auftauen zu einer Reduktion des MW
(Henrion et al., 2019). Je geringer das MW, desto geringer scheint auch die biologische Aktivitét zu
werden (Zekovic et al., 2005).

1.2.3 Physiologische Funktionen und biologische Wirkmechanismen

Beta-Glukane haben die Eigenschaft, Gallenséuren zu binden, welche durch Cholesterin hergestellt
werden. Durch die Bindung werden sie dem enterohepatischen Kreislauf entzogen, im Darm nicht
oder in geringerem Mal3e resorbiert und fékal ausgeschieden. Der Cholesteringehalt im Organismus
sinkt, da Gallensduren resynthetisiert werden miissen (Du et al., 2019; Elmadfa & Leitzmann, 2023,
S. 213 f.). Wie hoch die Bindungskapazitit ist, hingt wiederum vom MW des Beta-Glukans ab; hier
deutet die Studienlage darauf hin, dass mit einem hohen MW die Bindungskapazitit steigt, wie bspw.

Kim et al. (2011) untersucht haben.

Durch die Anwesenheit von Hydroxylgruppen am Molekiil liegt eine Wasserbindungsaffinitit vor.
Eine hohe Wasserbindungsfihigkeit trigt zur Erhohung des Volumens und Wassergehaltes des Spei-
sebreis bei (Elmadfa & Leitzmann, 2023, S. 212). Wird das MW eines Beta-Glukans durch chemi-
sche Modifikationsverfahren gesenkt, steigt die Wasserbindungsfahigkeit (Du et al., 2019). Das zeig-
ten auch Chang et al. (2006) durch Behandlung des Beta-Glukans mit Sulfation, welches dem Bal-
laststoff einen anionischen Charakter verliech und das MW senkte. Die Wasserbindungskapazitit
stieg um mehr als 100 %, wihrend die Gallensiurebindung sank. Ahnliche Effekte bringt die Be-

handlung durch Gammaradiolyse oder Ultraschall durch Polymerdegradierung mit sich (Du et al.,
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2019). Der Polymerisationsgrad der Fragmente nach einer enzymatischen Hydrolyse variiert bspw.
zwischen 5 und 20, wobei 5, 6 und 9 am héufigsten vorkommen (Lazaridou & Biliaderis, 2007). Ein
Polymerisationsgrad von iiber 100 fiihrt zu einer Unldslichkeit in Wasser. Die Loslichkeit ist ent-

scheidend fiir den Einsatz in der Lebensmittel-, Pharmazie- und Kosmetikindustrie (Du et al., 2014).

Die gelbildenden Eigenschaften von Beta-Glukan nachzuvollziehen ist relevant fiir die Struktur-
Funktion-Beziehung in wissriger Umgebung. Auch héngen viele Funktionen des Beta-Glukans von
der Gelbildung ab. Ein niedriges MW fiihrt durch die héhere Mobilitét und leichtere dreidimensio-
nale Netzwerkbildung zu einer schnelleren Gelbildung und hoheren Gelierungsrate (Du et al., 2019).
Gelbildung kann im Organismus Enzyme hemmen und die Néhrstoffabsorption verschlechtern

(Elmadfa & Leitzmann, 2023, S. 216).

Auch die Viskositdt wird mit dem MW und der Konzentration in Verbindung gebracht. Zahlreiche
Studien zeigen eine hohere Viskositdt von Beta-Glukan bei einem hoheren MW (Bai et al., 2019;
Byun et al., 2008). Im Gastrointestinaltrakt fiihrt dies zu einer langsameren Entleerung, einer verzo-
gerten Absorption von Kohlenhydraten und somit einem langsameren Glukoseanstieg im Blut und
Reabsorption von Gallensduren und Cholesterin (Lazaridou & Biliaderis, 2007). Das ist relevant fiir
den Einsatz in Lebensmitteln, wo Beta-Glukane zwar als Stabilisator fungieren, eine zu hohe Visko-
sitdt jedoch auch hinderlich sein kann (Du et al., 2019). Dies muss bedacht werden, wenn Beta-
Glukan als Supplement in Lebensmittel integriert werden soll. Nicht zu vernachléssigen ist auch der
Ursprung des Beta-Glukans, denn auch bei dhnlichem MW aber unterschiedlichem strukturellen
Aufbau kann die Viskositét dhnlich sein, das Gelierverhalten jedoch abweichen (Bai et al., 2019).
Zudem tragt die Viskositdt durch Beeinflussung der Absorption und Transitzeit dazu bei, die post-
prandiale Glukoseantwort zu senken, was bereits an anderen Ballaststoffarten untersucht wurde
(Jenkins et al., 1978). Heute gibt es Konsens iiber die reduzierende Wirkung von Beta-Glukan der
FPG bei T2Dm, sowie mit geringerer Sicherheit auch des HbA ., welcher beschreibt wie hoch der

Blutzucker in den letzten zwei bis drei Monaten war (Chen et al., 2022).

Beta-Glukane induzieren auflerdem die Produktion von kurzkettigen Fettsduren bei der Verdauung.
Aufgrund der glykosidischen Polymerbindungen gelangt das Beta-Glukan nahezu unverdaut in den
Dickdarm. Aus der Fermentation durch das Darmmikrobiom resultieren die kurzkettigen Fettsduren,
zu denen am héufigsten Acetat, Butyrat und Propionat zéhlen. Sie werden im Darm resorbiert und
von Enterozyten zur Energiebereitstellung der Epithelzellen genutzt. Durch eine Herabsenkung des
pH-Wertes wirken sie auch als Inhibitoren bei der Kolonisierung von Krankheitserregern. Gerade
Butyrat wird eine antiinflammatorische Wirkung und ein antikanzerogenes Potenzial zugeschrieben

(Atanasov et al., 2020).
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1.3 Zusammenfassung und Hinfithrung zu den Forschungsfragen

Das MetS ist eine multifaktorielle Erkrankung mit weltweit steigender Priavalenz, die die Kapazititen
des Gesundheitssystems stark belastet. Die Symptomatiken haben gemeinsam, dass ihre Therapie
stets mit einer Lebensstilverinderung des Patienten beginnen bzw. einhergehen soll. Ubergewicht zu
reduzieren und die Insulinsensitivitit zu verbessern, ist hierbei entscheidend und {iber die Erndhrung
stark beeinflussbar. Ein Potenzial liegt in der Erh6hung pflanzlicher Lebensmittel, um Ballaststoffe
im ausreichenden Maf3e zuzufiihren. Diese haben verschiedene positive Einfliisse auf die Darmge-
sundheit, die glykdmische Kontrolle sowie das Lipidprofil. Da bei dem vielschichtigen MetS oft
verschiedene Krankheitsbilder bekdmpft werden miissen, bestehen durch die Multimedikation Risi-
ken. Durch mdgliche Wechselwirkungen der Medikamente bedarf es einer grolen Sorgfalt durch
den behandelnden Arzt, weshalb es im Interesse der Forschung liegt, Substanzen zu identifizieren,
die iiber die alltdgliche Erndhrung zugefiihrt werden und moglicherweise therapeutisch unterstiitzen
konnen. Beta-Glukan hat durch seine physiologischen Eigenschaften aufgrund seiner Viskositét und
Wasserbindungskapazititen ein groB3es therapeutisches Potenzial und insbesondere bei T2Dm sind
die Wirkungen bereits erforscht worden. Durch das Vorkommen in Getreideflocken ist der Ballast-
stoff leicht verfiigbar fiir die breite Bevolkerung. Daher ist es von Interesse herauszufinden, wie sich
verschiedene Parameter verhalten, die bei MetS behandlungsbediirftig sind, wenn Beta-Glukan zu-

gefiihrt wird und in welchen Mengen.

Die Forschungsfragen lauten daher:

Kann eine Supplementation von aus Getreide stammendem Beta-Glukan zur Therapie des metaboli-
schen Syndroms beitragen und die Parameter Korpergewicht, Taillenumfang, Niichternplasmaglu-
kose, HbA ., Blutlipide oder Blutdruck positiv beeinflussen, wenn diese in Kombination auftreten?

Ldisst sich daraus der mogliche Einsatz von Beta-Glukan bei der Therapie von MetS ableiten?

1.4  Ziel und Aufbau der Arbeit

Das Ziel ist, die Forschungsfragen mithilfe einer systematischen Literaturrecherche iiber die Daten-
bank Pubmed zu beantworten. Die Hinflihrung zu den Themen erfolgte iiber den theoretischen Hin-
tergrund zum metabolischen Syndrom und Beta-Glukan. Im Folgenden werden die methodische Vor-
gehensweise und die Ergebnisse ausfiihrlich dargelegt. AbschlieBend sollen die Ergebnisse und die
Methodik diskutiert werden und ein Ausblick auf weiterfiihrende kiinftige Forschungen erfolgen.
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2 Methodik

Zur Beantwortung der Fragestellung wurde eine systematische Literaturrecherche durchgefiihrt, de-

ren Ergebnisse anschlieBend mit vorab festgelegten Ein- und Ausschlusskriterien gefiltert wurden.

2.1  Ein- und Ausschlusskriterien

Es werden lediglich Humanstudien inkludiert, da das Thema bereits so weit erforscht ist, dass mit
ausreichend Studienergebnissen zu rechnen ist. Weil eine potenzielle therapeutische Wirksamkeit
auf ein facettenreiches Krankheitsbild untersucht werden soll, werden nur Interventionsstudien ein-
bezogen. AuBerdem ist eine Anderung der relevanten Parameter nur {iber einen lingeren Zeitraum
zu beobachten, weshalb eine einmalige Exposition mit Beta-Glukan nicht die Fragestellung beant-
wortet. Weil das metabolische Syndrom nicht einheitlich zu definieren ist, liegen nur wenig Studien
mit einer Stichprobe vor, bei der bei allen Teilnehmenden das metabolische Syndrom diagnostiziert
wurde. Auch wenn nur eine Gruppe der Studie fiir dieses Review relevant ist, wurde die Studie ein-
geschlossen. Es sollen Studien gefunden werden, die mehrere Symptomatiken in Kombination an
einer Stichprobe abdecken und sich nicht nur auf eine Symptomatik fokussieren. Die inkludierten
Priméroutcomes sind KG, TU, FPG oder HbA,., TG und HDL sowie BP. Sekundiroutcomes sind
TC und LDL, da diese ebenfalls vor dem theoretischen Hintergrund der Erkrankung bedeutsam sind,
jedoch nicht zu den Diagnosekriterien gehoren. Insbesondere die Studien, welche den Einfluss auf
Lipidprofile untersucht haben, konzentrieren sich héufig auf das LDL-Cholesterin und exkludieren
weitere Erkrankungen und Symptomatiken wie T2Dm, erhohte FPG oder Adipositas bei der Stich-

probe und werden daher nicht eingeschlossen.

Zudem werden nur Studien niher betrachtet, in denen Interventionen mit isoliertem Beta-Glukan aus
Getreide (Hafer oder Gerste) durchgefiihrt wurden und bei denen der tatsdchliche Beta-Glukan-Ge-
halt quantifizierbar ist. Studien, in denen Hafer- oder Gersteflocken, -cerealien, Kleie oder Ahnliches
verwendet wurden und der Beta-Glukan-Gehalt berechnet wurde, werden ausgeschlossen, da sie

nicht zur Beantwortung der Fragestellung beitragen.

Ausgeschlossen werden auflerdem Studien, die nicht auf deutscher oder englischer Sprache vorliegen
oder nicht frei verfiigbar sind. Ebenso ausgeschlossen werden Studien, die mit Beta-Glukan aus Hefe,
Pilzen oder anderen Mikroorganismen arbeiten oder das Beta-Glukan mit anderen Stoffen kombi-

nieren, wie bspw. Pro- und Prébiotika, Vitamine, Fettsduren, weitere Ballaststoffe etc.
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2.2 Suchstrategie und Vorgehen

Die Literatursuche wurde am 16.10.2023 {iber die Datenbank Pubmed durchgefiihrt. Es wurden die
Suchbegriffe ,,.Beta glucan AND (metabolic syndrome OR obesity OR diabetes OR fasting blood
glucose OR blood lipids OR blood pressure)” verwendet. Durch den Booleschen Operator ,,AND*
sollen alle Studien mit den betreffenden Symptomatiken in Verbindung mit Beta-Glukan gefunden
werden. Der Operator ,,OR* trennt die Symptomatiken voneinander ab, da auch Studien gefunden
werden sollen, die lediglich einige der gesuchten Outcomes untersuchen und nicht die Gesamtheit

des metabolischen Syndroms abbilden.

Die Suche ergab 144 Treffer. Nach Screening der Titel wurden 82 Studien ausgeschlossen. Griinde
hierfiir waren am héufigsten Interventionen mit purem Getreide oder Kleie, die Untersuchung von
Effekten anderer Wirkstoffe als Beta-Glukan oder anderer Parameter als fiir das metabolische Syn-
drom relevant wie u.a. Myasthenia Gravis, Atemwegsinfektionen, T1Dm, Gastritis und weitere. Wei-
tere Studien wurden aufgrund der Kombination von Beta-Glukan mit anderen Wirkstoffen oder ei-
nem massiven Abweichen vom gesuchten Thema, wie die Untersuchung von Entziindungswerten,

Hormonantworten oder immunologischen Reaktionen, ausgeschlossen.

Die Abstracts der verbleibenden 62 Studien wurden gelesen. Es wurden weitere 38 Studien ausge-
schlossen, weil es sich bspw. nicht um Interventionsstudien iiber einen ldngeren Zeitraum handelte
(n=17). Weitere Studien wurden exkludiert, da sie gesunde Stichproben hatten (n=7), Beta-Glukan
mit anderen Wirkstoffen kombinierten (n=6) oder es vor Verwendung nicht extrahierten (n=5). Das
Thema wurde auch in einigen Féllen verfehlt (n=3) durch Fokus auf die genetische Disposition der

Stichprobe, die Ethnie oder ein Modifikationsverfahren von Beta-Glukan.

Im Folgenden wurden 24 verbliebene Volltexte gelesen. Hier wurden 9 Studien ausgeschlossen, da
die Stichprobe nicht geniigend Parameter des metabolischen Syndroms aufwies. Einige Volltexte
waren nicht frei verfiigbar (n=5) und eine Studie verwendete Haferkleie. Eine Studie wurde aufgrund
von lediglich vier Personen in der Interventionsgruppe ausgeschlossen. Zwei Studien verfehlten das
Thema durch Fokus auf Gallenséuresynthese und die Unterschiede des glykdmischen Index bei ver-
schiedenen Friihstiicksoptionen. Somit wurden sechs Studien in dieses Review inkludiert. Das Vor-

gehen im Detail ist Abbildung 4 zu entnehmen.
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Suchbegriff:

,Beta glucan AND (metabolic syndrome

OR obesity OR diabetes OR fasting blood
glucose OR blood lipids OR blood Ausgeschlossen n=82
pressure)*

- Kein isoliertes BG n=28
n=144 - Anderer Wirkstoff als Getreide-BG untersucht n=27
- Andere Erkrankung als MetS untersucht n=13
»| . Kombination von BG mit anderen Wirkstoffen n=8
- Thema verfehlt

o Entziindungswerte n=3

o Immunantwort n=2

Titel-Screening

o Hormonantwort n=1

v
Eingeschlossene Titel

n=62 Ausgeschlossen n=38

- Keine Interventionsstudie n=17
- Gesunde Stichprobe n=7
- Kombination von BG mit anderen Wirkstoffen n=6
- Kein isoliertes BG n=5
- Thema verfehlt
o Ethnie n=1
o Genetische Disposition n=1
o Modifikationsverfahren von BG n=1

v

Abstract-Screening
Y

A J

Eingeschlossene Abstracts

n=24

Ausgeschlossen n=18

- Zu wenig MetS-Parameter n=9
- Nicht frei verfigbar n=5

- Reine Haferkleie n=1

- Zu kleine Stichprobe n=1

- Thema verfehlt

\i o Gallensiuresynthese n=1

o Glykiamischer Index n=1

Volltext-Screening
4

Eingeschlossene Volltexte

n=6

Abbildung 4: Flow-Chart zur Suchstrategie

n=Anzahl der Studien, BG=Beta-Glukan, MetS=Metabolisches Syndrom

Quelle: eigene Darstellung

3  Ergebnisse

Das folgende PICO-Schema (siche Tab. 4) bietet einen ersten Uberblick iiber die Studien, welche in
der Literaturrecherche gefunden wurden und die Fragestellung dieses Reviews beantworten. Die Stu-

dien und deren Ergebnisse werden im Anschluss ausfiihrlich dargestellt und zusammengefasst.
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3.1 PICO-Schema

Sofern in den Studien noch iiber eine Beta-Glukan-Supplementation hinausgehende Interventionen in anderen Gruppen durchgefiihrt wurden, werden nur die

fiir diese Arbeit relevanten Inhalte dargestellt.

Tabelle 4: Zusammenfassung der wichtigsten Studieninhalte

P (Population)

| I (Intervention)

| C (Control)

| O (Outcome)

WAY-27 Pilot Study

Bub et al. (2019): A Dietary Intervention of Bioactive Enriched Foods Aimed at Adults at Risk of Metabolic Syndrome: Protocol and Results from PATH-

n=167

Erfiillung von min. 2 MetS-
Diagnosekriterien (nach
Sutulic et al., 2019)

Gruppe 1 (n=12), Dairy
Gruppe 2 (n=8), Egg
Gruppe 3 (n=14), Bakery

3000 mg Hafer-Beta-Glukan
tiglich verschiedenen
Lebensmitteln beigefiigt:
Bakery (Kekse),

Dairy (Shake),

Egg (Pfannkuchen) iiber 4
Wochen

Messungen:
KG, TU, BMI, BP,
Lipidprofil

Keine Kontrollgruppe

Priméroutcome (p<0,05):
TG, HDL
- keine signifikanten Anderungen

Sekundiroutcome (p<0,05):
BP, TU, Glukose
- keine signifikanten Anderungen

Velikonja et al. (2019): Alterations in gut microbiota composition and metabolic parameters after dietary intervention with barley beta glucans in patients
with high risk for metabolic syndrome development

n=43

Gruppe 1 (n=27)

Kontrollgruppe 2 (n=16):

KG (p<0,05):
signifikante Reduzierung um 0,89 kg (p=0,002, Gruppe 1)

MetS diagnostiziert oder Er- | 200 g Weizenbrot mit BG 200 g Weizenbrot ohne BG- | und 0,96 kg (p=0,038, Gruppe 2)

fiillung von min. 2 MetS- angereichert (3,4 g/ 100 g) Zugabe

Kriterien (nach International | tdglich liber 4 Wochen TU (p<0,05):

Diabetes Federation) signifikante Reduzierung um 0,43 cm
Messungen: (p=0,005, Gruppe 1)
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KG, TU, oraler Glukosetole-
ranztest, Lipidprofil

TC (p<0,05):
signifikante Reduzierung um 0,26 mmol/l (entspricht 10,05
mg/dl, p=0,019, Gruppe 1)

Keenan et al. (2007): The effects of concentrated barley beta-glucan on blood lipids in a population of hypercholesterolaemic men and women

n=155

erhohtes LDL, teilweise mit
MetS-Diagnose (n=76)

Gruppe 1 (n=31):
3 ¢ LMW Gersten-BG

Gruppe 2 (n=30):
5 g LMW Gersten-BG

Gruppe 3 (n=32):
3 ¢ HMW Gersten-BG

Gruppe 4 (n=32):
5 g HMW Gersten-BG

Saft und/oder
Cerealienprodukt beigefiigt
(Menge variiert nach Gruppe)
iiber 6 Wochen

Messungen:
BMI, KG, Lipidprofil

Kontrollgruppe (n=30):

Saft und/oder Cerealienpro-
dukt ohne Anreicherung

Priméroutcome (p<0,05):

LDL-Cholesterin

- signifikante Senkung um 9 %, 15 %, 9 % und 15 %
(Gruppen 1-4)

Weitere Outcomes (p<0,05):

TC:

-> signifikante Senkung um 7 %, 11 %, 8 % und 12 %
(Gruppen 1-4)

TG:

-> signifikante Senkung um 16 % (Gruppe 4)

HDL:

- keine signifikanten Anderungen

Cugnet-Anceau et al. (2010): A controlled study of consumption of beta-glucan-enriched soups for 2 months by type 2 diabetic free-living subjects

n=67

T2Dm, leichtes Ubergewicht
(BMI 20-35), tlw. lipidsen-
kende Medikamente

Gruppe 1 (n=29):
3.5 g Hafer-BG

Einer Suppe beigefiigt iiber 8
Wochen

Messungen:
BMI, KG, Lipidprofil, glyka-
mische Kontrolle

Gruppe 2 (n=24):

Suppe ohne Anreicherung

HDL (p<0,05):
-> signifikante Erhohung in Gruppe 1 um 5,37 % (p=0,01)

TG (p<0,05):

-> Signifikanter Unterschied (p=0,03) zwischen der Erho-
hung um 11,24 % in Gruppe 1 und der Senkung um 3,75 %
in Gruppe 2

TC, LDL, HbA ., FPG (p<0,05):
- keine signifikanten Anderungen
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Liatis et al. (2009): The consumption of bread enriched with betaglucan reduces LDL-cholesterol and improves insulin resistance in patients with type 2

diabetes

n=41

T2Dm, erhéhtes LDL (>3,36
mmol/l / 130 mg/dl) ohne li-
pidsenkende Medikamente,
tlw. Hypertonus

Gruppe 1 (n=23)
3 g Hafer-BG

120 g Hafer-Weizen-Brot
beigefiigt iiber 3 Wochen

Messungen:

BMI, KG, TU, BP,
Lipidprofil, glykdmische
Kontrolle

Gruppe 2 (n=18):

Weizenbrot ohne
Anreicherung

KG (p<0,05):
- signifikante Senkung um 1,03 kg (p=0,006, Gruppe 1)

BMI (p<0,05):
- signifikante Senkung um 0,38 (p=0,007, Gruppe 1)

TU (p<0,05):
-> signifikante Senkung um 1,63 cm (p=0,02, Gruppe 1)

LDL (p<0,05):
-> signifikante Senkung um 0,66 mmol/l
(p=0,001, Gruppe 1)

TC (p<0,05):
-> signifikante Senkung um 0,8 mmol/l (p=0,001, Gruppe 1)

FPG (p<0,05):
-> signifikante Senkung um 0,72 mmol/l (p=0,04, Gruppe 1)

HbA . (p<0,05):
—> signifikante Senkung um 0,28 % (p=0,002, Gruppe 1)

Systolischer BP (p<0,05):

-> signifikante Senkung um 9,14 mmHg (p=0,005, Gruppe
1)

- signifikante Senkung um 12,16 mmHg (p=0,001, hyper-
tensive Subgruppe)

24




Garcia-Cordero et al. (2023): Dietary Supplements Containing Oat Beta-Glucan and/or Green Coffee (Poly)phenols Showed Limited Effect in Modulating
Cardiometabolic Risk Biomarkers in Overweight/Obese Patients without a Lifestyle Intervention

n=29

Ubergewicht (BMI 25-35),
bevorzugt mit erhohter FPG,
leichte Hypercholesteriné-
mie, leicht erniedrigtes HDL

Drei crossover-Interventions-
perioden mit je 8 Wochen

Gruppe 1:

5 g Hafer-BG tédglich in Pul-
verform

Intervention 1: n=6
Intervention 2: n=6
Intervention 3: n=17

Messungen:
KG, TU, BP, Lipidprofil, gly-
kidmische Kontrolle

Keine Kontrollgruppe

Lipidprofil (p<0,05):
- keine signifikanten Anderungen

Diastolischer BP(p<0,05):
- signifikante Senkung der Anderungsrate um 0,05 mmHg
(p=0,027)

HbA ., FPG, Insulin (p<0,05):
- keine signifikanten Anderungen

n=Anzahl der Teilnehmenden, KG=Koérpergewicht, TU=Taillenumfang, BMI=Body Mass Index, BP=Blutdruck, TG=Triglyzeride, HDL=high density lip-
oprotein, BG=Beta-Glukan, FPG=fasting plasma glucose, MetS=Metabolisches Syndrom, LMW=low molecular weight, HMW=high molecular weight,

T2Dm=Typ 2 Diabetes mellitus
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3.2 Studie 1: Bubetal., 2019
Bub et al. (2019) beschéftigten sich im PATHWAY27-Projekt mit der Effektivitit von mit bioakti-

ven Stoffen angereicherten Lebensmitteln auf fiir das metabolische Syndrom relevante Parameter.

Es gab drei Studienarme, die sich mit den Lebensmittelmatrizen Backwaren in Form von Keksen, Ei
in Form von gefrorenen Pfannkuchen oder Milch in Form eines Milchshakes in Pulverform ausei-
nandersetzten. In jedem Arm wurden fiinf verschiedene Kompositionen von potenziellen Wirkstof-

fen mit der jeweiligen Matrix kombiniert.

Die Studie war doppelt verblindet, randomisiert und die Teilnehmenden mussten mindestens zwei
der MetS-Kriterien erfiillen, welche von Sutulic und Kollegen fiir das PATHWAY27-Projekt be-
schrieben wurden (2019). Sie decken sich mit denen der NCEP ATP III, wobei bei drei zutreffenden
Kriterien ein MetS diagnostiziert werden kann. Entweder erhdhte Niichterntriglyzeride oder ernied-
rigtes HDL-Cholesterin waren zwingend erforderlich. Die Stichprobe war im Mittel in allen drei
Studienarmen iibergewichtig und wies erhohte TG- und Blutdruck-Werte auf. Das Projekt unter-
suchte in fiinf Gruppen Docosahexaensiure, Anthocyanine aus Trauben und Hafer-Beta-Glukan, die
Kombination von Docosahexaensidure und Hafer-Beta-Glukan sowie Docosahexaenséure und Ant-
hocyaninen. Fiir dieses Review werden nur die Hafer-Beta-Glukan-Gruppe und ihre Ergebnisse be-
riicksichtigt. Das MW des verwendeten Préparates ist nicht bekannt. Die Teilnehmenden konsumier-
ten die Lebensmittel anstelle ihrer iiblicherweise verzehrten Speisen in normalen Mengen und nicht
zusétzlich, wurden aber angehalten, téglich eine Portion des Lebensmittels zu verzehren. Der Ver-
zehr sollte dokumentiert werden, um die genaue Zufuhr zu bestimmen. Die Beta-Glukan-Zufuhr lag
tiglich bei 3 g. Die Intervention dauerte 28 Tage und es wurden zu Beginn nach Randomisierung die
Parameter Gewicht, Taillenumfang, Blutdruck, Triglyzeride, HDL-Cholesterol, Glukose, Fettsduren,
Polyphenolmetabolite und mittelkettige Fettsduren bestimmt. Die Blutproben wurden im Niichtern-
zustand entnommen und nach standardisierten Methoden ausgewertet. Nach Beendigung der Inter-
vention wurden ebendiese Parameter sowie zusitzlich kurzkettige Fettsduren, welche fiir diese Un-

tersuchung jedoch irrelevant sind, bestimmt.
Fiir die statistische Auswertung wurden als Primiroutcomes die Anderung von TG und HDL und als
Sekunddroutcomes FPG, systolischer und diastolischer Blutdruck und Taillenumfang festgelegt. Es

galt ein einheitliches Signifikanzniveau von p<0,05 (t-Differenzentest).

In keinem der drei Studienarme gab es bei der Beta-Glukan-Gruppe signifikante Anderungen, so-

wohl in den Primér- als auch in den Sekundiroutcomeparametern.
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3.3 Studie 2: Velikonja et al., 2019

Velikonja et al. (2019) untersuchten in einer doppelt verblindeten, placebokontrollierten, randomi-
sierten klinischen Studie die Auswirkungen von Beta-Glukan aus Gerste auf das Darmmikrobiom
und metabolische Parameter. Letztere werden fiir diese Arbeit genauer betrachtet. Die Stichprobe
bestand aus 43 Personen mit diagnostiziertem MetS oder einem hohen Risiko fiir ein solches. Hierfiir

wurden die Kriterien der IDF herangezogen.

Ein Tag vor der vier Wochen andauernden Intervention wurden die anthropometrischen Daten erho-
ben sowie Blutproben zur Bestimmung des Lipidprofils (TC, LDL, HDL, TG) und des Glukoseme-
tabolismus (FPG, Insulinresistenz) entnommen. Zu Beginn wurde auch ein oraler Glukosetoleranz-
test durchgefiihrt. Nach einer zweiwdchigen Wash-Out-Periode ohne jegliche Supplement-Ein-
nahme begann die Intervention. Einschlusskriterien fiir die Stichprobe waren TC-Werte >5,0 mmol/l
(entspricht 193,35 mg/dl), erhohter Taillenumfang sowie mindestens Vorliegen eines weiteren MetS-
Kriteriums (erniedrigtes HDL-Cholesterin, erhdhte TG, erhohter Blutdruck oder erhohte FPG). Per-

sonen mit einem manifesten T2Dm oder anderen chronischen Erkrankungen wurden ausgeschlossen.

Die Teilnehmenden der Interventionsgruppe (n=27) konsumierten wéhrend des Interventionszeitrau-
mes tdglich 200 g Weizenbrot (3,4 g Beta-Glukan / 100 g), welches mit Beta-Glukan aus Gerste
angereichert wurde, wihrend die Kontrollgruppe (n=16) ein Weizenbrot ohne Beta-Glukan erhielt.
Das MW des Beta-Glukans ist nicht bekannt. Es sollte ein Ersatz der {iblicherweise verzehrten Le-
bensmittel erfolgen, wobei dies keine Auswirkungen auf die erndhrungsphysiologische Zusammen-
stellung des Ernéhrungsplanes aufler im Hinblick auf die Ballaststoffzufuhr hatte, wie durch ein 72-
h-Recall iiberpriift wurde.

In beiden Gruppen verringerte sich das Korpergewicht (0,89 kg Interventionsgruppe, 0,96 kg Kon-
trollgruppe) signifikant; der Taillenumfang nur in der Interventionsgruppe um 0,43 cm. Weiterhin
sank das TC in der Interventionsgruppe signifikant um 0,26 mmol/l (entspricht 10,05 mg/dl), die

anderen Lipidparameter wurden jedoch nicht beeinflusst.

3.4 Studie 3: Keenan et al., 2007
Die Studie von Keenan et al. (2007) behandelte die LDL-Cholesterin-senkenden Effekte von Beta-

Glukan aus Gerste. Es handelte sich um eine zehnwdchige verblindete und randomisierte Studie mit
vier Interventionsgruppen und einer Kontrollgruppe. Hierbei wurden zwei unterschiedliche MW des
Beta-Glukan (engl. high molecular weight (HMW), low molecular weight (LMW)) und zwei unter-

schiedliche Dosierungen (3 g und 5 g) verwendet. Ziel war unter anderem, zu iiberpriifen, ob das
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nach den NCEP ATP III Guidelines individuell ermittelte LDL-Ziel von den Teilnehmenden im In-

terventionszeitraum erreicht werden kann.

Die Stichprobe (n=155) wies ein moderates Risiko fiir kardiovaskuldre Erkrankungen auf. Jede
Gruppe bestand aus 30 bis 32 Personen, wobei jeweils 15 oder 16 Personen ein diagnostiziertes MetS
hatten. Hierbei wurden die NCEP ATP III Guidelines angewendet. Einschlusskriterien waren LDL-
Cholesterin zwischen 130 und 190 mg/dl, TG <400 mg/l und FPG <126 mg/dl. Ausschlusskriterien
waren eine Diabetes- oder Krebsdiagnose sowie sekundére Dyslipiddmie, TG >400 mg/dl oder ein
BMI >40. Wihrend einer vierwochigen Stabilisierungsphase zu Beginn wurden die Teilnehmenden
angehalten, eine Erndhrung mit niedrigem Gehalt an gesittigten Fettsduren und Trans-Fettséuren zu
verfolgen und ggf. die Einnahme von lipidsenkenden Supplementen zu stoppen. Wéhrend der sechs-
wochigen Interventionsphase sollte diese Erndhrungsweise beibehalten werden. Es fanden drei
Screenings von Korpergewicht (Woche 0 und Woche 6), KérpergroBBe (nur Woche 0), Blutdruck und
Blutproben (Woche 0, Woche 3, Woche 6) statt. Die untersuchten Blutparameter waren TC, HDL,
LDL und TG.

Die Intervention bestand aus der tdglichen Einnahme einer Friihstiickscerealienzubereitung und ei-
nem niedrigkalorischen Fruchtsaftgetriank, deren Frequenz und Quantitét in den Gruppen variierte
(siche Tab. 5). Das MW der HMW-Gruppe betrug bis zu 1000 kDa und in der LMW-Gruppe zwi-
schen 50 und 400 kDa.

Tabelle 5: Interventionsplan in Studie 3 (Keenan et al., 2007)

Saft Cerealien

Gruppe Portionen BGing Portionen BGing | Gesamt-

menge BG

Kontrolle 2 Cups mit 0Og 1 Cup mit Og 0Og
0 g BG/Portion 0 g BG/Portion

5 g HMW BG | 2 Cups mit 2g 1 Cup mit 3g 5g
1 g BG/Portion 3 g BG/Portion

5 g LMW BG | 2 Cups mit 2g 1 Cup mit 3g 5g
1 g BG/Portion 3 g BG/Portion

3gHMW BG | 2 Cups mit 0,75 g 1,5¢g 1 Cup mit I,5¢g 3g
BG/Portion 1,5 g BG/Portion

3¢ LMW BG | 2 Cups mit 0,75 g 1,5¢g 1 Cup mit I,5¢g 3g
BG/Portion 1,5 g BG/Portion

BG=Beta-Glukan, HMW=high molecular weight, LM W=low molecular weight
Quelle: modifiziert nach Keenan et al. (2007)
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Nach dem Interventionszeitraum war in allen Interventionsgruppen das TC signifikant gesunken,
wobei die Reduktion in der 5-g-HMW-Gruppe mit 12 % am hochsten ausfiel. Eine dhnliche Be-
obachtung ist beim LDL-Cholesterin mit 15 % als hochste Reduktion ebenfalls in der 5-g-HMW-
Gruppe zu machen. Auch hier gab es signifikante Reduzierungen in allen Interventionsgruppen. Die
Niichtern-Triglyzeride wurden ebenfalls in allen Interventionsgruppen gesenkt, was jedoch nur in
der 5-g-HMW-Gruppe signifikant war, wéhrend in der Kontrollgruppe eine Steigerung festzustellen
war. Das Korpergewicht blieb in allen Gruppen unverindert. Von den Personen, die zwei oder mehr
CHD-Risikofaktoren aufwiesen, erreichten 39 % ihr individuelles LDL-Ziel (0 % in der Kontroll-

gruppe). Bei den Personen mit keinem oder einem Risikofaktor lag dieser Wert bei 89 %.

3.5 Studie 4: Cugnet-Anceau et al., 2010

Die Studie von Cugnet-Anceau und Kollegen (2010) beschéftigte sich mit den Effekten einer tagli-
chen Anreicherung der normalen Ernédhrungsweise mit 3,5 g Beta-Glukan, welches aus Hafer extra-
hiert wurde. Die Stichprobe bestand aus 53 an T2Dm erkrankten Personen und die Studie wurde
randomisiert, doppelt verblindet und kontrolliert durchgefiihrt. Ein Ausschluss fand ab TG >4
mmol/l (entspricht 354 mg/dl), bei sekundéren Dyslipiddmien, Schwangerschaft und Stillen sowie
Nieren- und Pankreaserkrankungen statt. 50 % der eingeschlossenen Personen wurden jedoch mit
lipidsenkenden Medikamenten behandelt, d.h. es besteht durchaus Untersuchungsbedarf hinsichtlich
eines metabolischen Syndroms. Der T2Dm wurde bei den Teilnehmenden ebenfalls medikamentos
oder insulinpflichtig behandelt. Alle Therapien wurden wéhrend des Interventionszeitraumes fortge-
setzt. Es wurden sowohl die Auswirkungen auf den HbA.-Wert als auch auf das Lipidprofil unter-

sucht (TC, HDL, LDL, TG, Apolipoprotein B).

Zu Beginn gab es eine dreiwdchige Run-In-Periode, wiahrend der die Teilnehmenden ein Kontroll-
lebensmittel, eine Suppe, tdglich konsumierten. Die anschlieBende Intervention dauerte 2 Monate.
Die Kontrollgruppe (n=24) nahm dann weiterhin die Kontrollsuppe zu sich, wéhrend die Interven-
tionsgruppe (n=29) eine Suppe mit 3,5 g Beta-Glukan verzehrte. Das Beta-Glukan wies ein MW von

80 kDa auf. Blutproben wurden in den Wochen 0, 3, 7 und 11 in Niichternzustand entnommen.

Unterschiede zwischen den Gruppen wurden mit einem ungepaarten t-Test und im Falle einer nicht-
Normalverteilung mit einem Mann-Whitney-Test analysiert. Das Signifikanzniveau wurde auf

p<0,05 festgelegt.
Es gab weder beim Korpergewicht noch im Lipidprofil in beiden Gruppen signifikante Verédnderun-

gen wihrend der Intervention. Es gab lediglich eine nicht signifikante Reduktion der LDL-Konzent-

ration in der Beta-Glukan-Gruppe, sowie eine Reduktion der TG-Konzentration um 3,75 % und eine
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Steigerung um 11,24 % bei der Kontrollgruppe. Diese Differenz war signifikant, auch unter Bertick-
sichtigung der Einnahme von lipidsenkenden Medikamenten. Auch auf den HbA .-Wert hatte die
Intervention keinen signifikanten Einfluss, wenngleich die FPG nicht signifikant in der Interventi-

onsgruppe gesenkt wurde.

3.6 Studie 5: Liatis et al., 2009

Die Untersuchung von Liatis et al. (2009) verfolgte das Ziel, die Effekte eines mit Hafer-Beta-Glukan
angereicherten Brotes auf das Lipidprofil und die Glukosehomdostase von einer Stichprobe mit
T2Dm zu erforschen, auch um eine lipidsenkende medikamentdse Therapie ggf. zu umgehen. Die
Studie wurde doppelt verblindet durchgefiihrt und es wurden 46 Personen final eingeschlossen, von
denen 41 die Studie beendeten. Hierfiir musste ein T2Dm diagnostiziert worden sein, sowie das LDL
iiber 3,36 mmol/l (entspricht 130 mg/dl) liegen. Das erhdhte LDL durfte aktuell nicht medikamentds
behandelt werden und auch vorherige kardiovaskuldre Ereignisse waren ein Ausschlusskriterium.

Medikamente fiir die T2Dm-Erkrankung oder Hypertonus wurden weiterhin eingenommen.

Fiir die statistische Analyse und Auswertung wurde ein Signifikanzniveau von p<0,05 festgelegt.
Zwischen der Kontroll- und Interventionsgruppe wurden Unterschiede mithilfe eines t-Test fiir un-

abhéngige Stichproben und innerhalb der Gruppen mit einem Differenzen-t-Test festgestellt.

Nach der Randomisierung sollte iiber einen Zeitraum von drei Wochen téglich das Interventionsle-
bensmittel oder das Kontrolllebensmittel konsumiert werden. Es handelte sich hierbei um 120 g eines
Weizen-Hafer-Brotes, welches in der Kontrollgruppe mit Beta-Glukan angereichert wurde. So sollte
eine tigliche Dosis von 3 g Beta-Glukan mit unbekanntem MW erreicht werden. Das Brot sollte in
die tibliche Erndhrung eingebunden werden und es gab keine weitere spezielle Erndhrungsunterwei-
sung. Zu Beginn und nach der Intervention wurde Blut entnommen und die anthropometrischen Da-
ten erhoben. Die Verdanderungen von BMI, TU, LDL, TC, non-HDL (Nicht-HDL-Cholesterin), FPG,
HbA i und systolischem Blutdruck waren in der Beta-Glukan-Gruppe im Vergleich zur Ausgangs-
messung signifikant (siehe Tab. 6), wahrend in der Kontrollgruppe keine signifikanten Unterschiede
festgestellt werden konnten. Fiir diese Arbeit ist auch die signifikante Anderung des systolischen
Blutdrucks bei Beta-Glukan-Gabe in der hypertensiven Subgruppe (12,16 mmHg vs. 2,0 mmHg)

relevant.
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Tabelle 6. Signifikante Verdnderungen von Studie 5 (Liatis et al., 2009)

Parameter Beta-Glukan-Gruppe
Ausgangswert Verinderung p1
Gewicht (kg) 81,64 -1,03 0,006
Body Mass Index (kg/m?) 29,61 -0,38 0,007
Taillenumfang (cm) 98,72 -1,63 0,02
Low density lipoprotein 4,18 -0,66 0,001
(mmol/I)
Gesamtcholesterin (mmol/l) 6,25 -0,80 0,001
Non-High-density lipoprotein 4,97 -0,75 0,001
(mmol/I)
Niichternplasmaglukose 8,81 -0,72 0,04
(mmol/I)
HbA I (%) 7,29 -0,28 0,002
Systolischer Blutdruck (mmHg) | 141,62 -9,14 0,005
-12,16 (hyperten- | 0,001
sive Subgruppe)

Quelle: modifiziert nach Liatis et al. (2009)

3.7 Studie 6: Garcia-Cordero et al., 2023

Garcia-Cordero et al. (2023) beschiftigten sich mit den Auswirkungen von Beta-Glukan aus Hafer,
Hydroxyzimtsduren aus entkoffeiniertem griinem Kaffee und der Kombination beider Stoffe auf Pa-
rameter der Lipide und Glukose in einer iibergewichtigen Stichprobe. Fiir diese Arbeit wird lediglich
die Beta-Glukan-Gruppe betrachtet. Das Primaroutcome war die Gewichtsreduktion, wéhrend die
Blutparameter und das Korperfett die Sekundéroutcomes darstellten. Auch wenn es kein festgelegtes
Einschlusskriterium war, wurde angestrebt, Teilnehmende zu finden, die erhohte FPG-Werte auf-
wiesen, da diese als Surrogatindikator fiir metabolisches Risiko betrachtet werden. Die FPG sollte
daher moglichst zwischen 6,11 und 6,94 mmol/l (entspricht 110-125 mg/dl) und/oder die 2-h-Glu-
kose nach einem oralen Glukosetoleranztest zwischen 7,77 und 11,04 mmol/l (entspricht 140-199
mg/dl) liegen. Mit diesen Werten ldge ein Pradiabetes vor. Im Mittel wurden leicht erhéhte TC- und
erniedrigte HDL-Werte in der gesamten Stichprobe verzeichnet. Ausschlusskriterien waren ander-
weitige chronische Erkrankungen, Nikotinkonsum, Schwangerschaft und Stillen sowie Allergien auf

die zu untersuchenden Stoffe und Antibiotika-, Supplement- oder Hormoneinnahme.

Es handelt sich um eine randomisierte, cross-over- und verblindete Studie mit den drei Armen Beta-
Glukan, Polyphenole aus griinem Kaffee und die Kombination beider Stoffe. Nach einer zweiwochi-
gen Run-In-Phase folgten drei achtwdchige Interventionsphasen zwischen denen jeweils vierwo-
chige Wash-Out-Phasen lagen. So ergab sich eine Interventionsdauer von 8,5 Monaten. Das Beta-
Glukan-Supplement sollte zweimal téglich in Wasser aufgelost eingenommen werden und ergab eine

Tagesdosis von 5 g Beta-Glukan. Es gab diétetische Anweisungen, wie ein Verzicht auf Koffein und
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eine Reduzierung polyphenolhaltiger Lebensmittel, insbesondere hydroxyzimtsiurehaltige Lebens-
mittel (Krautertee, Artischocken, Rotwein, Gemiise, Vollkornprodukte, (Trocken-)Friichte, Sifte,
Smoothies). Zu Beginn und am Ende jeder Interventionsperiode wurden Blutproben in Niichternzu-

stand entnommen.

Das Signifikanzniveau fiir die statistische Analyse wurde bei p<0,05 festgelegt. Statistische Unter-

schiede zwischen den Gruppen wurden mithilfe des Bonferroni-post-hoc-Tests analysiert.

Die Verénderungen, die in der Beta-Glukan-Gruppe auf das Lipidprofil erzielt wurden, deuten auf
eine Verbesserung hin, erreichten jedoch keine statistische Signifikanz. Die Verédnderungsrate der
VLDL-Konzentration war der einzige signifikante Wert. Im Hinblick auf HbA ., FPG oder Insulin-
konzentration im Blut konnten auch keine relevanten Verdnderungen verzeichnet werden. Auch
wenn die Stichprobe normotensiv war, konnte Beta-Glukan den diastolischen Blutdruck signifikant

senken.

3.8  Zusammenfassung der Ergebnisse

Die Ergebnisse der Studien sind heterogen. Eine Studie (Bub et al., 2019) konnte keinerlei signifi-
kante Verdnderungen durch die Intervention feststellen. Bei Gewichtsparametern wie KG, TU und
BMI haben Velikonja et al. (2019) und Liatis et al. (2009) Verbesserungen gemessen. Verschiedene
Parameter des Lipidprofils haben sich bei Keenan et al. (2007), Velikonja et al. (2019), Cugnet-
Anceau et al. (2010) und Liatis et al. (2009) verbessert. Nur bei Liatis et al. (2009) gab es signifikante
Beobachtungen hinsichtlich glykdmischer Parameter (FPG und HbA ). Zwei Studien (Liatis et al.,
2009; Garcia-Cordero et al., 2023) haben den Blutdruck signifikant verdndern kénnen.

4 Diskussion

Im Folgenden werden die Ergebnisse diskutiert und auf die Forschungsfragen angewendet. Die Be-
antwortung der Forschungsfragen soll gepriift und bewertet werden, sowie ein Bezug zu aktueller

Forschung hergestellt werden. Auch die Methodik dieser Literaturrecherche wird kritisch beleuchtet.

4.1  Ergebnisdiskussion

Bis auf die Studien von Bub et al. (2019) und Garcia-Cordero et al. (2023) ohne Kontrollgruppe
handelt es sich um randomisierte, kontrollierte klinische Studien, welche somit einen hohen Evi-
denzgrad von 1b bis 2b aufweisen (Bliimle et al., 2009). Aullerdem wurden alle Studien bis auf die
von Garcia-Cordero et al. (2023) doppelt verblindet durchgefiihrt. Daher kann von minimiertem Ri-

siko fiir Ergebnisverzerrungen und Neutralitit der Durchfiihrenden ausgegangen werden.
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Die Studiendesigns sind unterschiedlich und es gibt Limitationen in der Vergleichbarkeit. Die Inter-
ventionsdauern variieren von drei Wochen bis 8,5 Monate. Da in der lingsten Studie von Garcia-
Cordero und Kollegen (2023) keine signifikanten Beobachtungen auf das Lipidprofil oder Parameter
der glykdmischen Kontrolle gemacht werden konnten, in kiirzer angelegten Studien mit drei Wochen
wie von Liatis et al. (2009) bei zahlreichen Lipidparametern hingegen schon, scheint eine kiirzere
Interventionsdauer auch ausreichend zu sein. Hier schienen andere Faktoren des Studiendesigns die
Ergebnisse zu beeinflussen. Keine Studie hat weniger als 3 g Beta-Glukan verwendet, woraus resul-
tiert, dass dies die Mindestmenge ist, die fiir eine Therapie erwogen werden kann. Durch die Ver-
zehrsdokumentation bei Bub et al. (2019) wurde jedoch festgestellt, dass die Teilnehmenden im
Schnitt nur 290,5 mg Beta-Glukan in der Milch-Gruppe (n=12), 716,5 mg Beta-Glukan in der Ei-
Gruppe (n=8) und 154,1 mg Beta-Glukan in der Backwaren-Gruppe (n=14) verzehrten, also weniger
als vorgesehen und zur Verfiigung gestellt wurde. Dadurch kann moglicherweise das Fehlen von
Verdnderungen bei den relevanten Parametern begriindet werden. Obwohl Velikonja et al. (2019)
mit iiber 6 g Beta-Glukan eine hohe Dosis verabreicht und das Beta-Glukan nur durch Trockenmah-
len und Sieben extrahiert haben, um das MW durch chemische Prozesse nicht zu senken, konnte das
Lipidprofil, FPG und BP nicht verbessert werden. Die optimale Verabreichung des Beta-Glukan

stellt eine groBe Herausforderung dar.

In der systematischen Literatursuche wurde bereits beriicksichtigt, dass alle Studien ein extrahiertes
Beta-Glukan und keine Hafer- oder Gersteflocken verwenden, um eine genaue Mengenangabe ma-
chen zu kdnnen. In Naturprodukten schwanken die Néahrstoffgehalte zu stark, auch abhéngig von der
Form, in der sie vorliegen (Simi¢ et al., 2019), als dass eine Aussage iiber eine moglicherweise be-
nétigte Supplementationsmenge zur MetS-Behandlung moglich wire. Dennoch ist die Verabrei-
chungsform in jeder Studie unterschiedlich und es werden verschiedenste Lebensmittel oder ein rei-
nes Supplement gereicht. Hier wird deutlich, dass das Beta-Glukan als solches und somit seine Ei-
genschaften durch die weitere Verarbeitung stark beeinflusst werden. Kerckhoffs et al. (2003) haben
in ihrer Studie die Darreichungsformen des Beta-Glukans durch einen Orangensaft oder Brot/Kekse
in Bezug auf die Serumlipoproteine verglichen und sind zu dem Schluss gekommen, dass die fliissige
Form bei Patienten mit leichter Hypercholesterindmie die Serumlipide besser beeinflussen kann, da
das MW nicht durch weitere Verarbeitungsprozesse gesenkt wurde. Daher konnte es mit diesem
Aspekt zusammenhéngen, dass Cugnet-Anceau et al. (2010) mit Suppe und Keenan et al. (2007), die
einen Saft integriert haben, einige signifikante Verédnderungen auf die Primiroutcomes der HDL-
Erhohung und Triglyzeride bzw. verschiedene Lipidwerte feststellen konnten. Auch wenn das Beta-
Glukan bei Garcia-Cordero et al. (2023) als Supplement in Wasser gelost verabreicht wurde, lag mit
100 bis 200 kg/mol ein moglicherweise zu geringes MW vor, um die Serumlipide positiv zu beein-
flussen. Dies konnte auch die lange Interventionsdauer nicht ausgleichen. Die Metaanalyse von Zur-

bau et al. (2021) zeigt auch die Relevanz des MW fiir die Verbesserung der Glukose- und
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Insulinsensitivitit auf. Um hier effektiv eine Verbesserung zu erwirken, ist ein MW von >300 kg/mol
notwendig. Moglicherweise hat daher bis auf Liatis et al. (2009) keine der eingeschlossenen Studien
bei HbA . oder FPG signifikante Anderungen feststellen kénnen, denn auch bei Cugnet-Anceau et

al. (2010) lag das MW darunter.

Die Stichproben der Studien waren auflerdem mit 29 bis 167 Personen klein und zudem sehr hetero-
gen in ihren Krankheitsbildern. Die Ein- und Ausschlusskriterien variieren zwischen den Studien
und dadurch, dass MetS eine vielschichtige Erkrankung ist, ist es kaum mdglich, Stichproben zu
rekrutieren, die untereinander bzw. studieniibergreifend vergleichbar sind. Aulerdem haben die Stu-
dien unterschiedliche MetS-Definitionen angewendet. Moglicherweise konnten deshalb nicht alle
Studien eine Verbesserung des Lipidprofils nachweisen. Keenan et al. (2007) haben die Einnahme
von lipidsenkenden Supplementen wihrend der Intervention pausieren lassen und Personen mit der-
artigen Medikamenten ausgeschlossen, wihrend Cugnet-Anceau et al. (2010) alle medikamentdsen
Therapien fortgesetzt haben. Das konnte zu einer Ergebnisverzerrung gefiihrt haben (Performance-

Bias).

Die Meta-Analyse von Whitehead et al. (2014) hat gezeigt, dass die lipidsenkenden Effekte von
Beta-Glukan am stirksten bei hohen LDL-Konzentrationen sind. Auch die Ergebnisse von Velikonja
und Kollegen (2019) deuten darauf hin, dass eine Beta-Glukan-Therapie bei Patienten mit schweren
MetS-Parametern am effektivsten wire. Daher wurden Studien auch ausgeschlossen, die lediglich
leichte Hypercholesterindmien untersucht haben, auch wenn sie die lipidsenkende Wirkung von
Beta-Glukan gezeigt haben, da diese Ergebnisse im MetS-Zusammenhang irrefiihrend gewesen wié-
ren (Cicero et al., 2020; Queenan et al., 2007; Reyna-Villasmil et al., 2007). Whitehead et al. (2014)
vermuten auch, dass der lipidsenkende Effekt bei T2Dm-Patienten stirker ist, da die Insulinresistenz
mit der erh6hten VLDL-Sekretion assoziiert ist, die zu LDL-Partikeln metabolisiert werden und hier

ein Zusammenhang bestehen konnte.

Eine weitere Limitation ist die schwierige Vergleichbarkeit der Erndhrungsweisen der Teilnehmen-
den. Wihrend die Studien von Bub et al. (2019), Velikonja et al. (2019) und Liatis et al. (2009) keine
weiteren didtetischen Handlungsanweisungen gegeben haben, haben die Teilnehmenden der Studie
von Keenan et al. (2007) eine Gruppenschulung zur Low-Fat-Erndhrung mit wenig Transfettsduren
erhalten, die befolgt werden soll. In der Studie von Cugnet-Anceau et al. (2010) wurden zwar auch
keine Vorschriften zur Erndhrung gemacht, die Suppe als Interventionslebensmittel stellt allerdings
eine ganze Mahlzeit und somit eine moglicherweise groflere Verdnderung des iiblichen Eréhrungs-
verhaltens dar. Da die Studie von Garcia-Cordero et al. (2023) noch weitere bioaktive Stoffe in ihrer

verblindeten Studie untersucht, mussten alle Teilnehmenden eine polyphenolarme und koffeinfreie
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Erméhrung befolgen und auf viele Lebensmittel verzichten. Das konnte die Ergebnisse der hier aus-

schlieBlich betrachteten Beta-Glukan-Gruppe verzerrt haben.

Um eine Eignung von Beta-Glukan zur MetS-Therapie beurteilen zu konnen, muss die Effektstirke
des Supplements bewertet werden. Hierflir muss gepriift werden, ob eine signifikante Verbesserung
der untersuchten Parameter effektiv genug ist, um den Kosten- und Zeitaufwand, den der Einsatz
von Beta-Glukan mit sich bringt, im Vergleich zu anderen medikamentdsen Therapien zu rechtferti-
gen ist. Von den hier eingeschlossenen Studien haben Keenan und Kollegen (2007) zeigen kdnnen,
dass 39 % der Personen mit zwei oder mehr CHD-Risikofaktoren ihr individuelles LDL-Ziel nach
zehn Wochen Intervention erreichen und auch ihre Triglyzeride senken konnten. Bei Personen mit
einem oder keinem CHD-Risikofaktor wurden die Zielwerte in 89 % der Fille erreicht, was zu der
Hypothese fiihrt, dass Beta-Glukan auch zur Pravention eines MetS einsetzbar sein konnte. Wichtig
ist zu betonen, dass hier auch eine Erndhrungsschulung und generelle Ernédhrungsumstellung statt-
gefunden hat. Dies konnte ein Hinweis sein, dass eine alleinige Beta-Glukan-Supplementation nicht
ausreicht. Bei Liatis et al. (2009) war die LDL-Konzentration mit einer Senkung um 0,66 mmol/l
(entspricht 25,52 mg/dl) bei einem Ausgangsmittelwert von 4,18 mmol/l (entspricht 161,64 mg/dl)
immer noch zu hoch, als die ESC/EAS-Leitlinie fiir Personen mit T2Dm vorsieht. Mit Blick auf die
glykédmische Kontrolle hat die Intervention den HbA .-Wert im Mittel um 0,28 % gesenkt bei einem
Ausgangswert der Beta-Glukan-Gruppe von 7,29 %. Ahnlich verhilt es sich mit den signifikanten
Ergebnissen auf die TC-Konzentration bei Velikonja et al. (2019) mit einem Ausgangsmittelwert
von 5,80 mmol/l (entspricht 224,29 mg/dl) und einer Reduktion um 10,05 mg/dl, wobei es hier keine
Zielwerte gibt und daher weniger relevant sind, ebenso wie die Gewichtséinderung, die so zunéchst
nicht erklérbar ist. Die signifikanten Reduktionen des systolischen Blutdrucks (9,14 mmHg bzw.
12,16 mmHg) von Liatis et al. (2009) haben die Patienten im Mittel je nach MetS-Definition in den
Zielbereich gebracht. Der Ausgangswert war in der Beta-Glukan-Gruppe 141,62 mmHg. Die redu-
zierte Verdnderungsrate des diastolischen Blutdrucks bei Garcia-Cordero et al. (2023) war zwar sig-
nifikant, der Mittelwert war ohnehin noch normotensiv mit 84,6 mmHg in der Beta-Glukan-Gruppe
und lésst keine Aussage zu Hypertonie zu. In Verbindung mit einem Kaloriendefizit scheint Beta-
Glukan einen besseren Einfluss auf den BP zu haben (Llanaj et al., 2022), so kdnnte auch die Ver-
besserung bei Liatis et al. (2009) durch den unbeabsichtigten Gewichtsverlust zu erkldren sein. Mit
Blick auf diese absoluten Anderungen kann die Supplementation von Beta-Glukan in Verbindung

mit einer Lebensstilmodifikation eine unterstiitzende MaBBnahme darstellen.

Fiir die Beta-Glukan-Supplementation spricht auch, dass keine Studie Nebenwirkungen zur Vertriag-
lichkeit in Form von gastrointestinalen Beschwerden oder Ahnlichem zu verzeichnen hat. Grund-
sdtzlich ist die Integration des Stoffes in ein Lebensmittel mit einer hohen Compliance durch die

Teilnehmenden verbunden, téglich das gleiche Lebensmittel zu verzehren. Dies stellte besonders bei
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Bub et al. (2019) ein Problem dar. Mit Erh6hung der Dosierung sank bei Cugnet-Anceau und Kolle-
gen (2010) auBerdem die Schmackhaftigkeit der verabreichten Suppe. Die Integration des Beta-Glu-

kan in Lebensmittel, die dauerhaft gerne verzehrt werden, ist somit eine weitere Herausforderung.

Fiir diese Arbeit war es relevant, Studien zu inkludieren, die reines Beta-Glukan untersuchen und
nicht das Getreide, da dieses zahlreiche weitere Stoffe bioaktiver Natur, wie sekundére Pflanzen-
stoffe enthélt, was die Ergebnisse moglicherweise verzerrt hétte. Soll Beta-Glukan jedoch nun als
didtetisches Hilfsmittel eingesetzt werden, das der breiten Bevolkerung zur Verfligung steht, konnte
der Verzehr der Ursprungspflanze, also Hafer oder Gerste, empfohlen werden. So stehen den Pati-
enten auch vielfiltige Finsatzmoglichkeiten zur Verfligung, diese in ihre alltégliche Erndhrung zu
integrieren und die Compliance steigt moglicherweise. Das Risiko, das MW durch Extraktions- und

Verarbeitungsschritte herabzusetzen, sinkt durch die heimischen Prozesse ebenfalls.

4.2  Methodendiskussion

Die Methodik dieser Literaturrecherche weist einige Limitationen auf. Zunéchst hétten weitere Da-
tenbanken neben Pubmed verwendet werden konnen, welche aufgrund der hohen Menge an frei ver-
fiigbaren Texten fiir das bearbeitete Thema die erste Wahl war. ScienceDirect oder Web of Science
wiren weitere Optionen gewesen, die ggf. weitere Studien enthalten hitten. Die Suchbegriffe hitten
auch um weitere Begriffe und Boolesche Operatoren erweitert werden kénnen. Neben den Diagno-
sekriterien fiir MetS hétten bspw. noch ,,insulin resistance® oder die einzelnen Blutlipide hinzugefiigt
werden konnen. Eine weitere Limitation stellt die Beschrankung auf die beiden Sprachen Deutsch
und Englisch dar. Des Weiteren konnten nur frei zugéngliche Studien und Studien, die iiber das
Netzwerk und den Katalog der HAW Hamburg zu beziehen waren, gelesen und eingeschlossen wer-
den. Zudem limitiert der Bearbeitungszeitraum der Bachelorarbeit von acht Wochen diese Literatur-
recherche. Studien und Literatur, die nach dem 16.10.2023 publiziert wurden, konnten nicht bertick-

sichtigt werden und es fehlen moglicherweise aktuelle Forschungsergebnisse.

Eine methodische Limitation kann auch die Wahl von zwei Studien (Bub et al., 2019 und Garcia-
Cordero et al., 2023) sein, die neben Beta-Glukan auch andere Stoffe und Stoffkombinationen un-
tersuchten. Beta-Glukan stand somit nicht im vollkommenen Fokus der Forschung. Die Studie von
Garcia-Cordero et al. (2023) war aullerdem nicht doppelt verblindet. Eine Voreingenommenheit der

Forschenden hinsichtlich eines Wirkstoffs kann nicht ausgeschlossen werden.
Die Beschriankung der Studien auf die Verwendung von extrahiertem Beta-Glukan war relevant, um

Kenntnisse tiber die Wirkweisen dieses bioaktiven Stoffes zu erhalten. Moglicherweise kann Beta-

Glukan als Supplement eingesetzt oder alltéglich verzehrten Lebensmitteln beigefiigt werden. Im
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Rahmen dieser Arbeit stellte sich heraus, wie gravierend die Extraktion die chemische Struktur be-
einflusst. Praxisnéher ist es jedoch nun im Folgenden den Fokus auf Studien zu setzen, die den Ein-

satz von Beta-Glukan-haltigen Getreideprodukten untersuchen.

Zudem sind Studien notwendig, die vergleichen, ob extrahiertes, ggf. modifiziertes und optimiertes
Beta-Glukan oder ein naturbelassenes Hafer- oder Gersteprodukt mit vergleichbarem Beta-Glukan-
Gehalt effektiver fiir den Einsatz in der MetS-Therapie ist. Auch hinsichtlich des Kosten-Nutzen-

Verhiltnisses gegeniiber einer medikamentdsen Therapie ist weitere Forschung notwendig.

Eine Stérke dieser Arbeit stellt die Betrachtung der Studien ohne Verdffentlichungszeitraum dar. So
konnte sichergestellt werden, dass keine relevante Literatur iibersehen wird. Auflerdem wurde durch
prézise, aber weitgefasste Ein- und Ausschlusskriterien das Screening vieler Abstracts und Volltexte
notwendig, bevor die Studienwahl getroffen wurde. Das machte die Suche zwar zeitintensiv, jedoch
konnte so eine sorgfiltige Wahl sichergestellt werden. Auch kann durch die heterogenen Ergebnisse
von keinem Publikationsbias ausgegangen werden und es liegt keine Bevorzugung von Studien mit

signifikanten Ergebnissen vor.

5 Fazit

Viele Studien erforschten bereits die Wirkungen auf das LDL-Cholesterin oder die Glukose- und
Insulinantworten und wurden in Reviews untersucht, jedoch nur wenige befassten sich mit an MetS
erkrankten Populationen. Diese Liicke sollte durch diese Arbeit geschlossen werden und lieferte he-
terogene Antworten. Die verschiedenen Studiendesigns und Ergebnisse zeigen, dass die Wirksam-
keit des Beta-Glukan an viele Bedingungen gekniipft ist, um die Krankheitsparameter effektiv be-
einflussen zu konnen. Die Tatsache, dass die Studien von Liatis et al. (2009) und Keenan et al. (2007)
diverse Verbesserungen feststellen konnten, zeigt, dass die Verabreichungsform und die chemische
Modifikation des Beta-Glukan eventuell die entscheidenden Faktoren sind. Der positive Einfluss auf
MetS-Symptome durch Supplementation von Beta-Glukan ist somit moglich. Es fehlen jedoch noch
vergleichende Forschungen zu optimaler Dosis, MW und Extraktionsmethode des Beta-Glukan bei
MetS-Populationen, um einen Therapieansatz ableiten zu koénnen. Sollten von der Lebensmittelin-
dustrie Supplemente oder mit Beta-Glukan angereicherte Produkte entwickelt werden, sind diese
Kenntnisse elementar. Auch bleibt unklar, ob die Beta-Glukan-Supplementation in optimaler Form
einen therapeutisch ausreichenden Effekt hitte oder ob trotzdem Medikamente notwendig wéren.
Grundsitzlich ist fiir Personen mit MetS der unterstiitzende Konsum von Vollkorngetreideflocken,

-kleie und -koérmern des Hafers und der Gerste durch den hohen Beta-Glukan-Gehalt und weitere
Ballaststoffe zu empfehlen, da es leicht verfiigbar ist und in vielféltiger Art in die alltidgliche Ernéh-

rung einzubauen ist.
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