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Sarkopene Adipositas — SA

Dr. med. Claas Hohmann

Einleitung

Die sarkopene Adipositas stellt eine Sonderform
der Adipositas dar. Sie ist durch eine geringe Mus-
kelmasse, eine eingeschrankte Muskelfunktion bei
gleichzeitig hoher Fettmasse definiert [1]. Diese
Form der Adipositas finden sich bei etwa 15 % der
adipésen Manner und 23 % der adipdsen Frauen.

Bei einer ,normalen Adipositas” kommt es durch
die vermehrte Zunahme des Gewichts (Fettmasse)
zu einer héheren Belastung der Skelettmuskulatur
und damit zu einem Training-Effekt. Wahrend also
bei der ,,normalen Adipositas” die Muskelmasse in
einem gewissen Male — wenn auch unterpropor-
tional — mit zunehmender Fettmasse zunimmt, ist
dies bei der SA umgekehrt. Hier nimmt die Mus-
kelmasse ab und die Fettmasse zu. Die sarkopene
Adipositas stellt somit ein eigenes Krankheitsbild
dar.

Es kann zwischen einer priméaren SA (pSA) und
einer Sekundaren SA (sSA) unterschieden werden.
Im Rahmen der primaren SA kommt es neben und
durch den altersbedingten Muskelabbau zu einer
zunehmenden Adipositas. Ab dem 40. Lebensjahr
verliert der Mensch innerhalb von 10 Jahren ca. 8
Prozent seiner Muskelmasse, ab dem 70. Lebens-
jahr sogar bis zu 15 Prozent. Durchschnittlich redu-

ziert sich ab dem 50. Lebensjahr die Muskelmasse
um ca. ein bis zwei Prozent pro Jahr, 80-Jahrige
haben dann z.T. bereits 40 Prozent ihrer urspring-
lichen Muskelmasse verloren [2]. Zusétzlich zum
reinen Masseverlust kommt es zu einer altersbe-
dingten Funktionseinschrankung in der Leistungs-
fahigkeit der Mitochondrien und einer vermin-
derten Rekrutierung der Muskelfasern durch die
Alpha Motoneurone und damit zu einer relativen
Kraftleistungsminderung (Kraft/Kg Muskel) [3].

Die sekundare SA beginnt mit einer Phase der
Inaktivitat, welche haufig durch Krankheit oder
Funktionseinschrankungen induziert ist, aber
auch mit bestimmten inaktiven Lebenssituationen
(berufliche Situation, Lockdown etc.) verbunden
sein kénnen.

Bei stark bis krankhaft ibergewichtigen Menschen
verbirgt die Decke aus Korperfett den gefahrlichen
Muskelverlust.

Prévalenz und Definition

In zahlreichen Studien wurden ebenso zahlreiche Defi-
nition der SA gegeben [4, 5, 6]. Ohne hier auf den aktu-
ellen Stand der Diskussion eingehen zu kénnen, sei
angemerkt, dass eine Definition der SA Uber das Ver-
héltnis von Muskel und Fettmasse sicher ein wesent-
liches Kriterium darstellt, jedoch es wenige Kriterien

* High BMI or WC (based on ethnic cut-points)

* Surrogate parameters for sarcopenia [clinical symptoms, clinical suspicion or
SCREENING questionnaires (e.g. SARC-F in older subjects)]
Both conditions must be present to proceed with the diagnostic process.

It will be performed in two steps:

1. ALTERED SKELETAL MUSCLE FUNCTIONAL PARAMETERS considering strength
(HGS, chair stand test)

If muscle functional parameters suggest the presence of SO, the diagnostic

i,

ing body compositi

DIAGNOSIS process will contil

2. ALTERED BODY COMPOSITION: increased FM (FM%) and reduced muscle mass
assessed as ALM/W by DXA or as SMM/W by BIA

Both altered body composition and altered skeletal muscle functional
parameters should be present to assess the presence of SO.

diseases).

A two-level STAGING should be performed, based on the presence of
complications resulting from high FM and low ASMM, to better mirror the

W progression/severity of SO:

*STAGE I: NO complications
*STAGE II: presence of at least one complication attributable to SO (e.g.
metabolic diseases, functional disabilities, cardiovascular and respiratory

Abb. 1

Diagnoseverfahren zur Beurteilung der sarkopenischen Adipositas [8]. (ALM/W = an das Korpergewicht angepasste

appendikuldre Muskelmasse; ASMM = absolute Skelettmuskelmasse; BIA = bioelektrische Impedanzanalyse; BMI =

Body-Mass-Index; DXA = duale Réntgenabsorptiometrie; FM = Fettmasse; HGS = Handgriffstirke; SMM/W = gesamte

Skelettmuskelmasse angepasst an das Gewicht; SO = sarkopenische Fettleibigkeit; WC = Taillenumfang; SARC-F [9] =

Screening-Fragebogen fiir Sarkopenie)



dafir gibt, welcher prozentuale Muskelmassenverlust
welche klinische Auswirkung hat und ab wann das ein
Risiko darstellt. Weiter wirde eine rein auf diesem
Kriterium basierende Definition die Funktionsfahigkeit
des Muskels aulder Acht lassen.

Die wesentlichen diagnostischen Zusammenhange
sind der 2022 erschienen Definition und Diagnosek-
riterien flr sarkopenische Adipositas: Konsenserkla-
rung von ESPEN und EASO enthalten und soll daher
angeflhrt werden [7](Abb. 1).

In den entwickelten Ladndern wird eine Pravalenz der
SA von ca. 10 Prozent bei Personen ab 65 Jahren
angenommen [10]. Da eine genaue und allgemein
konzessionierte Definition der SA fehlt [11] bzw. erst
2022 durch das o0.a. Konsensus vorgeschlagen wurde,
sind alle Zahlen zur Pravalenz mit einer Ungenauigkeit
behaftet. In China konnte gezeigt werden, dass von
zufallig ausgesuchten 848 zu Hause lebenden Perso-
nen bereits 32,9 Prozent Ubergewichtig bzw. adipds
waren. Hiervon wiesen 11,8 Prozent eine Sarkopenie
auf und 7,2 Prozent litten an einer SA [17].

Pathophysiologie der sarkopenischen
Adipositas

Durch unzureichende Bewegung und Training der
Skelettmuskulatur kommt es zur Abnahme der Mus-
kelmasse (use it or loose it). Dies kann in extremer
Form z.B. durch Bettruhe, immobilisierende Erkran-
kungen oder Verletzungen, aber auch durch eine
Uberwiegend sitzende immobile Lebensfliihrung ein-
treten. So konnte gezeigt werden, dass selbst bei den
Muskelgeslindesten (junge Ménner im Alter von 23
Jahren und einem BMI von 23 kg/m?) eine Bettruhe
von nur 7 Tagen zu einer Abnahme der Muskelmasse
von 1,4 kg, einer Abnahme der Insulinsensitivitat von
30 %. und einer Abnahme des Quadriceps-Quer-
schnittes von 3,2 % fuhrt [13].

Verstarkt wird dieser bewegungsabhangige Mus-
kelabbau sehr haufig durch den altersbedingten
Muskelabbau (s.a. oben). Neben der unzureichenden
Bewegung kann auch eine unzureichende Erndhrung
im Sinne einer proteingeminderten Kost zur Abnahme
der Muskelmasse fihren. Dies ist nicht selten in der
Kombination von nicht ausreichend proteinhaltiger
Kost (oder auch der Unfahigkeit der Proteinaufnahme)
und unzureichenden Bewegung der Fall.

In der Regel schranken die Menschen ihre Bewegung
und Trainingsanteile mit zunehmendem Alter ein,
womit sich dann die zwei Bedingungen — altersab-
héngiger und immobilitatsabhangiger Muskelabbau
— gegenseitig verstarken. Es entsteht eine Spirale
aus fehlender Bewegung und daraus resultierendem
Muskelabbau, welcher zu noch weniger Bewegung
fuhrt und ggf. durch eine unzureichende Proteinauf-
nahme weiter verstarkt wird. Die richtige Konsequenz
wére eine Steigerung der korperlichen Aktivitat im
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Alter. Spatestens nach Eintritt des Rentenalters und
der damit wegfallenden zeitlichen Belastung durch
den Beruf entsteht auch die Mdglichkeit hierzu.

Bei Gesunden nimmt die Muskelmasse ca. 40-50 %
des Kdépergewichtes ein und stellt damit den groRten
Speicher zur Speicherung der Blutglucose dar. Nach
einer Mahlzeit werden ca. 80 % der aufgenommenen
Glucose im Muskel gespeichert. Die Glucosespei-
cher- und aufnahmefahigkeit der Skelettmuskulatur
ist abhangig von:

= der Muskelmasse
= der Muskelfunktion

Durch unzureichende Bewegung und Training kommt
es nicht nur zur Muskelmasseabnahme, sondern auch
die Fahigkeit des Muskels Glucose aufzunehmen wird
beeintrachtigt.

Durch die Inaktivitdt kommt es zur Einlagerung von
Fetten [14]-insbesondere Ceramiden und Diazetyltrig-
lizeriden — in der Muskelzelle. Diese ektopische Fett-
einlagerung vermindert die Wirkung des Insulins [75].
Die durch das Insulin angestofiene Kaskade, welche
zur Integration der GLUT4 Transporter in die Zellwand
fuhrt und damit den Glusocetransport ermdglicht,
wird durch die Einlagerung der Fette gestort.

In der Konsequenz kommt es zu einer verminderten
Insulinsensibilitat. Es wird zur Abspeicherung der
gleichen Menge an Glucose mehr Insulin gebraucht
oder umgekehrt: mit der gleichen Menge Insulin
kann weniger Glucose in die Zelle gebracht werden.
Um den Blutglucosespiegel zu senken, wird immer
mehr Insulin bendtigt und vom Pankreas sekretiert. Es
entsteht eine Hyperinsulindmie. Durch die dauerhaft
hohen Insulinspiegel werden die Zellen zunehmend
insulinresistenter. Es entsteht die Insulinresistenz
(IR). Die zunehmende Unwirksamkeit des Insulins hat
aber nicht nur Konsequenzen fir Regelung der Blut-
glucose, sondern fordert die Entstehung der SA auch
durch folgende pathophysiologische Entwicklungen:

Die Wirkung der Insulinresistenz im Muskel
Insulin hat, anders als haufig beschrieben, keinen
direkten anabolischen Effekt auf die Muskulatur, son-
dern einen antikatabolen Effekt. D.h. Insulin baut keine
Muskulatur auf, sondern verhindert deren Abbau. Im
Rahmen einer IR jedoch vermindert sich eben auch
der antikatabole Effekt des Insulins auf den Muskel.
Die Folge ist ein vermehrter Muskelabbau, welcher
die SA weiter verstarkt.
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Es entsteht die folgende Spirale:

1. Abnahme der Muskelmasse und -funktion

Abnahme der Glucosespeicherfahigkeit des

Muskels (durch Massen- und Funktionsab-

nahme)

ldngere hohe Blutglucosespiegel

erhohte Insulinausschittung

Hyperinsulindmie

abnehmende Insulinsensibilitat

noch langere hohe Blutglucosespiegel

noch mehr Insulinausschittung

weitere Steigerung der Hyperinsulindmie

0. weiter abnehmende Insulinsensibilitat

1. abnehmender antikataboler Effekt des Insulins
an der Muskelzelle

12. weitere Abnahme der Muskelmasse und -funk-

tion
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Haufig geht der Muskelabbau mit einem messbar
erhohten Anteil von verzweigten Aminosauren im
Blut einher (Leucin, Isoleucin und Valin). Dies ist die
unmittelbare Folge des Muskelabbaus und kann dia-
gnostisch als ein Zeichen fir eine IR genutzt werden
[16,17,18].

Die Wirkung der Insulinresistenz im Fettgewebe
Die IR fuhrt im Fettgewebe zu einer Verminderung der
Lipolyse bei weiterhin jedoch/xlungebremster Fettauf-
nahme. Das Resultat ist eine Massenzunahme des
Fettgewebes durch Fettgewebshypertrophie, bei der
die einzelne Fettzelle immer groRer wird, die Zahl der
Fettzellen jedoch gleich bleibt [79].

Durch die zunehmende VergroRerung der Zellen ent-
steht ein immer grolerer Abstand zu den versorgen-
den Blutkapillaren, wodurch es zu einer beginnenden
Sauerstoffunterversorgung der Fettzelle kommt. Die-
ser bedrohlichen Situation begegnet die Fettzelle mit
der Ausschittung von Zytokinen (z.T. erfolgt das Uber
die Aktvierung von Makrophagen) wie z.B. Resistin
[20], RBP4 [21](retinol binding protein 4), TNF-a (tumor
necrosis factor a), IL-1f, IL-6 und MCP-1/22] (mono-
cyte chemotactic protein). Interessanterweise fihrt
eine Gewichtsabnahme wiederum zu einer Abnahme
der Infiltration mit Makrophagen [23, 24]. Die Wirkung
dieser Zytokine besteht in einer lokalen Entziindung,
welche wiederum die Blutversorgung der Fettzelle
verbessert und dauerhaft auch zur Ausbildung eines
dichteren Kapillarnetzes in diesem Bereich flihrt. Eine
wesentliche Rolle spielt hierbei VEGF [25]. Aus Sicht
der Fettzelle ist das eine sinnvolle Rettung vor der
Hypoxie, dem hypoxischen Schaden oder dem Zell-
untergang. Dies geschieht aber nicht nur an einzelnen
Fettzellen, sondern im gesamten Fettgewebe, so dass
es zu einer systemischen Wirkung der ausgeschtte-
ten Zytokine und damit zur stillen Entziindung kommt.

Die Wirkung der stillen Entziindung im Muskel
Durch die sog. stille Entzindung wird der mTOR-
Mechanismus gehemmt. mTOR ist ein Protein, wel-
ches ein fir das Wachstum, die Proliferation von
Zellen unabdingbare Phosphatgruppe Ubertragt und
so Proteine und Enzyme aktiviert (streng genommen
eine Proteinkinase) [26]. Der mTOR-Mechanismus ist
zum Aufbau komplexer Eiweil3e und damit der Mus-
kulatur unerlasslich [27]. Durch die Reduktion des
mTOR-Mechanismus vermindert sich die anabole
Wirkung auf die Skelettmuskulatur [28].

Die oben beschriebene Spirale erweitert sich durch:

1. Insulinresistenz durch oben beschriebenen
Mechanismus

2. verminderte Lipolyse

3. Hypertrophie der Fettzellen

4. Ausschuttung von Zytokinen durch die Fettzel-
len

5. stille Entziindung

6. Hemmung des mTOR-Mechanismusses

7. Wegfall des anabolen Reizes auf die Muskula-
tur

8. Abnahme der Muskelmasse und -funktion

Damit schliel3t sich dann im Wesentlichen der Kreis
der Entstehung und Aufrechthaltung der Entstehung
der SA. Erwahnt sei, dass in dieser Betrachtung die
Wirkung der Adipokinine und der Myokine in der Ent-
stehung und vor allem der Aufrechterhaltung der SA
in diesem Artikel keiner genaueren Betrachtung unter-
zogen werden kann.

Zusammengefasst kommt es durch Inaktivitat initial
zur Muskelmassen- und Muskelfunktionsabnahme.
Dies flhrt zu langeren und hoheren Blutglucose-
spiegeln, welche eine vermehrte Ausschittung von
Insulin zu Folge hat. Die anhaltende Hyperinsulinamie
bedingt eine Insulinresistenz, welche die antikatabole
Wirkung des Insulins in der Muskelzelle herabsetzt.
Weitere Folge der Hyperinsulindmie ist die Herab-
setzung der Lipolyse im Fettgewebe, so dass es bei
ungebremster Aufnahme von Energie zur Hypertro-
phie des Fettgewebes kommt. Folge der Hypertrophie
des Fettgewebes ist die Ausschuttung von Zytokinen
durch die Fettzellen, welche zu einer systemischen
stillen Entztindung flhren. In Folge dieser Entziindung
wird der mTOR-Mechanismus als wichtigster anabo-
ler Mechanismus gebremst.

Es wird deutlich, dass die IR den Zentralpunkt bei der
Entstehung der SA darstellt und die Inaktivitats- oder
altersinduzierte Muskelmassenabnahme letztendlich
nur eine Ursache fur die Entstehung der IR darstellt.
Vor dem Hintergrund der beschrieben Pathophysio-
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logie wird aber weiter klar, dass eine SA auch initial
auf Basis einer IR entstehen kann. Vermutlich ist dies
sogar haufiger dar Fall.

Die IR wiederum entsteht auf Basis der Hyperinsulin-
amie, welche durch zahlreiche andere Ursachen ent-
stehen kann:

= Hyperinsulindmie

m Kohlehydratzentrierte Kost

= Schlafmangel/Schlafstérungen

= Entzindungen

= reduzierte Muskelmasse/-funktion
® Stress

® |naktivitat

Folgen der sarkopenischen Adipositas

Im Gegensatz zur ,normalen” Adipositas kommt
bei der SA infolge der Sarkopenie ein weiterer das
gesamte Krankheitsgeschehen verstarkender Faktor
hinzu. Die Geschwindigkeit der metabolischen Ent-
gleisung wird durch die sich gegenseitig aufschau-
kelnden Prozesse — Zunahme der Fettmasse und
Abnahme der Muskelmasse — in noch starkerem Maf3
als bei der normalen Adipositas erhéht. So sind vor
allem die Funktionseinschrankungen stéarker ausge-
pragt als bei Patienten, die entweder unter Adiposi-
tas oder unter einer Sarkopenie leiden. Man kénnte
die SA als die noch malignere Form der Adipositas
ansehen. Sie maximiert die Wahrscheinlichkeit, eine
korperliche Behinderung zu erleben und erhoht die
Morbiditat und Mortalitdt gegenliber der Adipositas
und der Sarkopenie weiter. Die Betroffenen weisen
darlber hinaus ein besonders hohes Risiko flr Herz-/
Kreislauferkrankungen mit einem hohen Sterblich-
keitsrisiko auf [29, 30].

Die Folgen der SA sind u.a.:

= Gebrechlichkeit

= Sturzrisiko

= Knochenbriiche

® Herz-Kreislauf-Erkrankungen

® eingeschrankte Unabhangigkeit
= erhohte Morbiditat

= erhohte Mortalitat

Insbesondere die zunehmende korperliche Gebrech-
lichkeit (Frailty Syndrom) ist eine sehr ernstzuneh-
mende Bedrohung. Sie bedeutet, dass eine selbst-
bestimmte Lebensfihrung durch die Krankheit
zunehmend eingeschrankt bis unmaoglich wird. Auch
vor dem Hintergrund der demographischen Entwick-
lung, mit der sich die Méglichkeiten von Pflege, Unter-
stltzung oder auch nur Hilfe bei den alltédglichen Din-
gen dramatisch verschlechtert haben, kann die Rolle

der SA in Bezug auf ein eigensténdiges Leben nicht
Uberschatzt werden.

Neben den individuellen Folgen stellt die SA ein mit
der zu erwartenden steigenden Préavalenz in einer
alternden Gesellschaft auch erhebliches Problem fur
die o¢ffentliche Gesundheit, die Gesundheits- und Pfle-
geversorgung und am Ende auch fur die Volkswirt-
schaft dar.

Diagnostik
Zur Diagnose ist es notwendig, die Kérperzusammen-
setzung und die Muskelfunktion zu messen.

Koérperzusammensetzung
Hier kénnen verschiedene Methoden zum Einsatz
kommen:

MRT

Die Bestimmung mittels MRT ist sicher sehr genau,
jedoch durch den notwendigen Ganzkdérperscan sehr
aufwendig und teuer und daher nicht zur Routinemes-
sung einzusetzen, sondern wissenschaftlichen Unter-
suchungen vorbehalten.

DEXA-Scan

Die Messung der Koérperzusammensetzung mittels
eines Ganzkorper-Dexa-Scans stellt weltweit das
Referenzverfahren zur Messung dar und wird auch in
der Konsenserklarung von ESPEN und EASO als die
diagnostische Methode der ersten Wahl angesehen.
Unabhéngig davon darf das Verfahren in Deutschland
aufgrund einer Empfehlung der Strahlenschutzkom-
mission [37] auRerhalb genehmigter wissenschaftli-
cher Studien nicht zur Bestimmung der Kérperzusam-
mensetzung eingesetzt werden [32].

Bioimpedanzmessung

Die Bioimpedanzmessung durchstromt den Koper
mit einem niedrigen, nicht splrbaren elektrischen
Strom. Aus der Impedanz, welcher der Kérper die-
sem entgegensetzt, kann dann auf die Kérperzusam-
mensetzung geschlossen werden. Das Verfahren ist
sehr von der intra- und extrazelluaren Verteilung des
Wassers abhangig. Daher ist darauf zu achten, die
Messung méglichst immer zur gleichen Zeit bzw. in
einem gleichen Zustand zu machen [33] Unabhangig
von der verwendeten BlATechnologie scheint es nur
eine bedingte Ubereinstimmung bei der Messung
des prozentualen Korperfettanteils mit der Referenz-
methode zu geben (zur Genauigkeit der BIA-Messung,
s.a. Campa, F, Gobbo, L.A.).

Klinische Messungen

Stehen 0.g. Methoden nicht zur Verfligung, kann die
Muskelmasse durch Messung der Trizeps-Hautfalten-
dicke, des mittleren Oberarmmuskelumfangs oder
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des Wadenbeinumfangs abgeschétzt werden. Die
Fettmasse kann dagegen mittels Caliper nédherungs-
weise gemessen werden.

Funktionsmessung

Da die Diagnose der Sarkopenie aber nicht nur auf
einer reduzierten Muskelmasse, sondern auch auf der
reduzierten Muskelfunktion und Muskelkraft fufdt, ist
die Durchfiihrung von standardisierten Muskeltests
unerlasslich. Hierzu stehen eine Vielzahl von Tests zur
Verfligung, von denen nur einige erwahnt seien:

Die Messung der Ganggeschwindigkeit stellt eine
relativ einfache Méglichkeit dar, eine Sarkopenie zuer-
kennen, unterhalb einer Geschwindigkeit von 0,8 m/
sec. besteht ein begriindeter Verdacht, welcher zu
weiteren Tests Anlass geben sollte.

Eine einfach durchzufiihrende Handkraftmessung
stellt ein Proxy fir die Muskelkraft dar. Die Messung
erfolgt mit einem Handdynamometer, in der Literatur
finden sich zahlreiche Normwerte [35], mit denen das
Ergebnis bewertet werden kann. Die Faustschluss-
kraft korreliert eng mit der Beinkraft und hat neben
ihrer Proxywirkung auch fir zahlreiche Féhigkeiten im
Alltag groRe Bedeutung (Tragen von Lasten, Offnen
von Flaschen etc.).

Weiter steht auch mit der Short Physical Performance
Battery ein guter und validierter Test zur Verfligung,
der auch einfach in der Praxis durchzufiihren ist [36].

Auch der Chair Rising Test ist einfach in der Praxis
durchfihrbar. Dabei wird getestet, ob und wie schnell
der Patient mdglichst flinfmal ohne Armeinsatz und
mit vor der Brust gekreuzten Armen von einem Stuhl
Ublicher Hohe aufstehen kann. Es ergibt sich ein Mal}
fur die Gluteuskraft und aber auch flr die kardiale
Leistungsfahigkeit. Es wird entweder die Zeit gemes-
sen oder wenn das Aufstehen nicht finfmal méglich
ist wird die Anzahl der erfolgreichen Versuche gezahlt.

Rein anamnestisch kann der bereits oben erwahnte
Screening-Fragebogen fur Sarkopenie verwendet
werden, welcher einen ersten Anhalt geben kann, der
dann eine differenzierte Diagnostik anstol3en sollte.

Prophylaxe und Therapie sarkopenischen
Adipositas

Aus der Beschreibung der pathophysiologischen
Entwicklung der SA ergeben sich zugleich die Még-
lichkeiten ihrer Ruckfihrung in einen gesunden meta-
bolischen und muskularen Zustand bzw. dessen Ver-
hinderung.

Wie aufgezeigt, stellt die IR den Zentralpunkt der SA
(aber auch der normalen Adipositas) dar.

Um eine Adipositas zu entwickeln, missen grundsatz-
lich zwei Bedingungen erflllt sein:

1. ausreichend bzw. zu viel Insulin
2. mehr Energie, als gebraucht wird.

Es gilt die Formel:
Insulin + Uberschissige Energie = Adipositas

Die meisten Therapien setzten an der Energieseite
dieser Gleichung an. Sie reduzieren die Energie durch
entsprechende Didten und versuchen héaufig den
Energiebedarf durch sportliche Betatigung weiter zu
erhéhen. Das aber bedeutet eine Energiereduktion
auf der einen Seite und Energiebedarfserhdhung auf
der anderen Seite. Ein solcher therapeutischer Ansatz
fuhrt zwangsweise zu Hunger [37] und lasst vor allem
die Insulinwirkung auRer Acht. Haufig werden sogar,
um die Nahrungsenergie weiter zu reduzieren, auch
noch Fette durch Kohlehydrate ersetzt. Das aber fiihrt
zu einer weiteren Erhéhung der Insulinausschuttung.
Wenn seine solche Therapie fir eine gewisse Zeit
erfolgreich sein kann, wird sie auf langere Sicht fehl-
gehen, denn der Hunger gewinnt immer! Folge sind
dann die viel beschriebenen Jo-Jo-Effekte zahlreicher
verschiedener Diaten, die zur Frustration, aber nicht
zur dauerhaften und nachhaltigen Verbesserung des
Zustandes flhren.

Eine Therapie der SA (aber auch der Adipositas) sollte
daher zwingend an der anderen Variablen der Glei-
chung ansetzen: am Insulin. Das Ziel muss sein, das
Insulin so weit wie moglich zu senken ohne (zumin-
dest anfanglich) die Energiezufuhr einzuschranken.
Mit den Typ 1 Diabetikern haben wir eine Blaupause
fur diese Therapie. Ein Typ 1-Diabetiker, der die Insu-
lingabe sehr niedrig halt, kann und wird nicht zuneh-
men [38] oder umgekehrt wird ein Typ-1-Diabetiker mit
einer Uberinsulinierung (und entsprechender Energie-
zufuhr) an Fettmasse zunehmen [39].

In der ersten Phase geht es also darum, die Insulin-
spiegel so niedrig wie mdglich zu halten. Dies erfolgt
durch eine konsequent kohlenhydratarme Kost. Da
anfanglich die Energie nicht reduziert wird, kann der
Patienten  kohlehydratfreie bzw. kohlehydratarme
Lebensmittel ad libitum essen. Er wird keinen Hunger
haben. Weiter sollte die Reduktion des Insulins durch
Bewegung unterstitzt werden. Wobei es jedoch nicht
das Ziel ist, den Energiebedarf zu erhéhen, sondern
die insulinunabhangige Aufnahme von Glucose in den
Muskeln zu nutzen, um die Insulinsekretion zu redu-
zieren [40].

Das bedeutet, dass man den Patienten nahelegt,
maoglichst unmittelbar nach der Nahrungsaufnahme



eine korperliche Aktivitat durchzufliihren. Je intensiver
hierbei die Muskelanspannung und je mehr Muskel-
gruppen involviert werden, desto wirksamer ist dies.
Haufig kommt es nach einigen Wochen dazu, dass die
Patienten selbststandig die Nahrungs- bzw. Energie-
menge reduzieren.

Wenn festzustellen ist, dass es zu einer Gewichts-
reduktion kommt, kann die zweite Stufe erfolgen,
welche dann in einer langsamen Reduktion der Ener-
gieaufnahme bei gleichzeitig Beibehaltung der kohle-
hydratarmen und proteinreichen Kost besteht.

Im Rahmen der SA ist der konsequente Muskelmas-
senaufbau und die Wiederherstellung einer norma-
len Muskelfunktion hinsichtlich der Aufnahme von
Glucose von grolerer Wichtigkeit. In Bezug auf die
Muskelmasse ist ein konsequentes Krafttraining mit
hohen Belastungen notwendig um einen ausreichen-
den Reiz zur Muskelhypertrophie zu setzten. Um dem
in der Regel nicht auf diese Belastung ausgelegten
Gelenk- und Bewegungsapparat nicht zu Uberfordern
und hierdurch eine Ursache fir Schaden zu setzen,
ist der Einsatz von Systemen mit variablem Wider-
stand zu empfehlen. Hierbei erhoht und vermindert
sich der Widerstand in Abhangigkeit der Gelenkstel-
lung. In den mechanisch ungiinstigen Positionen ist
der Widerstand reduziert, in den mechanisch glnsti-
gen Positionen der Widerstand jedoch hoéher. Diese
Trainingsform vermeidet eine Uberforderung der
Strukturen in den mechanisch unglinstigen und eine
Unterforderung in den mechanisch giinstigen Bewe-
gungsanteilen der Bewegung. Einfach ist das auch
beim hauslichen Training durch die Verwendung von
Gummibandern als Widerstandgeber zu erreichen.

Hinsichtlich der Funktion des Muskels Glucose aufzu-
nehmen, steht die Beseitigung der ektope Fett Einla-
gerung im Vordergrund. Es gilt den Muskel in die Lage
zu versetzen, das eingelagerte Fett zu verbrennen und
einen maglichst hohen Fettumsatz (Fat-Flux) zu errei-
chen [41].

Dies erfolgt mittels Ausdauertraining, welches -
wenn es in der richtigen Intensitadt und und im richti-
gen Umfang durchgefiihrt wird, die Fettverbrennung
trainiert und erhéht und damit zur ,Entfettung” des
Muskels flhrt [42]. Gleichzeitig kommt es zur Erho-
hung des Fettflusses (Fat-Flux), welcher wiederum die
Umwandlung von Fetten in die schadlichen Formen
der Ceramide und Diazetyltriglizeride verhindert.

Das Training der Hypertrophie dient damit der Erho-
hung des Speichers flr Glucose (Muskelmasse) und
der schnellen Umsetzung von Glucose in den fast-
twich Fasern.

Das Training der Ausdauer (messbar in der VO?max)
dient der Verbrennung der Fette im Muskel und der

Erhéhung des Fettumsatzes, um eine Umwandlung
in Ceramide und Diazetyltriglizeride [43] zu verhindern.
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Zusammenfassung

Die SA ist gekennzeichnet durch ein Zusammen-
treffen und -wirken von Sarkopenie und Adiposi-
tas. Beide Bedingungen verstarkten sich in einem
MaRe, dass man die SA auch als die ,maligne”
Adipositat bezeichnen konnte. Die SA stellt eine
ernsthafte und schwere Erkrankung dar. Sie ist
mit Gebrechlichkeit, Sturzrisiko, Knochenbriichen,
Herz-Kreislauf-Erkrankungen, eingeschrankter
Unabhangigkeit, erhohter Morbiditat sowie erhoh-
ten Krankenhausaufenthalts- und Mortalititsraten
und einem sehr hohen Risiko fur kardiovaskulare
Ereignisse verbunden.

Die Inzidenz sarkopenischer Fettleibigkeit nimmt
aufgrund der immer alter werdenden Weltbevol-
kerung aber auch durch metabolische Entgleisun-
gen/Aberrationen (IR) bei jingeren Patienten sehr
zu. Die friihzeitige Erkennung einer Entwicklung
zur SA ist entscheidend.

Zentraler Wirkmechanismus ist die IR, welche
allein oder in der Kombination durch eine Inaktivi-
tat in die SA mindet. Haufig sind altere Menschen
nach z.B. krankheitsbedingten Inaktivdatsphasen
betroffen — wobei dann die Abnahme von Muskel-
masse der Ausloser der Entwicklung ist. Daher ist
die Inaktivitat insbesondere im Alter unbedingt zu
vermeiden.

Gleichzeit sehen wir aber auch in zunehmen-
dem Male bei jungen Patienten eine SA, deren
Ursprung in der Inaktivitat, aber auch in jeder ande-
ren Ursache, welche zur IR fuhrt, liegt.

Daher ist die friihzeitige Aufdeckung einer entste-
henden oder bereits vorhandenen IR wiederum
eine zentrale Forderung auch in Bezug auf die Ver-
meidung der SA.

Durch die Abnahme der Muskelmasse bei gleich-
zeitiger Erhéhung der Fettmasse kann die SA
duBerlich unauffallig sein. Diagnostisch ist daher
die Messung der Kérperzusammensetzung — Ver-
haltnis Muskelmasse/ Kérpergewicht — Fettmasse/
Muskelmasse, aber auch die Erfassung der Mus-
kelkraft entscheidend.

Zentraler pathophysiologische Ursache bei der
Entwicklung der SA (aber auch der Adipositas)
stellt die Insulinresistenz dar. Hier setzt auch die
Therapie an. Durch eine kohlehydratreduzierte
Ernahrung wird der Insulinspiegel so weit wie
moglich gesenkt, dies sollte durch gezielte post-
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prandiale Bewegungs-/Trainingseinheiten zur Sen-
kung der Blutglucosespiegel (insulinunabhéngiger
Glucosetransport [44]) weiter unterstitzt werden.
Sowohl die didtische als auch die bewegungs-
therapeutische Intervention verfolgt explizit nicht
das Ziel, an der Energieaufnahme- und/oder dem
Energieverbrauch etwas zu andern, sondern dient
ausschlieRlich der Insulinsenkung und der Wieder-
herstellung der Insulinsensibilitat.

Bei der SA ist besonders auf eine ausreichende
Proteinversorgung zu achten. Da die Proteinver-
wertung mit zunehmendem Lebensalter abnimmt,
gleichzeitig aber ein Muskelaufbau erfolgen soll,
sind die empfohlenen 0,8 gr/Kg/Kérpergewicht
sicher deutlich zu wenig. In Abhangigkeit des Trai-
ningsprogramms, des Alters, der Mdglichkeit Pro-
teine auch zu verdauen/ resorbieren, sollten 1,5-2
g/ Kg/ Kérpergewicht angestrebt werden. Wichtig
hierbei ist, insbesondere die Mdoglichkeit, diese
Menge an Protein auch zu verdauen/ resorbieren,
um eine Eiweissfaulnis durch nicht im Dinndarm
resorbierte Proteine zu vermeiden [45, 46] ggf.
muss auch Uber die Zufiihrung von reinen Amino-
sauren nachgedacht werden, um dieses Problem
zu umgehen.

Um die Kapazitat des Glucosespeichers zu erho-
hen, kommt dem Aufbau der Muskelmasse (als
dem gréRten Speicher flr die Blutglucose) eine
weitere therapeutische bedeutsame Rolle zu. Um
die Insulinsensibilitdt des Muskels wiederherzu-
stellen, ist eine Entfettung der Muskelzelle und
die Beseitigung und Verhinderung von Ceramid-
und Diazetyltriglizeriden Einlagerungen [47] durch
ein Ausdauertraining im Bereich der maximalen
Fettverbrennung notwendig (ca. Zone 2 nach San
Millan [48). Auf Effekte, die durch die mit den Trai-
ningsprogrammen verbundenen Myokin- und Adi-
ponektinwirkungen und an den Mitochondrien [49]
erzielt werden, sei verwiesen, ohne dass an dieser
Stelle naher darauf eingegangen werden kann.
Eine intensivere Betrachtung ist einem eigenen
Artikel vorbehalten.

Sind erste Fortschritte im Sinne einer Fettmas-
senreduktion und Muskelmassenzunahme zu
verzeichnen, kann in einem zweiten Schritt an die
langsame Reduktion der Energiemenge unter Bei-
behaltung der Proteinmenge empfohlen werden.
Dies fallt den Patienten in der Regel dann nicht so
schwer, haufig ist bereits vor Verordnung der Ener-
giereduktion eine selbststandige Energiereduktion
durch den Patienten erfolgt. Wichtig ist hierbei
jedoch die Beibehaltung des Proteinanteils.
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