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Zusammenfassung

Sarkopenie und Frailty sind ausgesprochen haufige, alltagsrelevante und Lebensqualitat-
beeinflussende geriatrische Syndrome. Das Vorkommen dieser Syndrome in, und der Einfluss
dieser Syndrome auf alters-assoziierte neurologische Erkrankungen wie Parkinson-,
Alzheimer-Erkrankung und Schlaganfall ist jedoch wenig verstanden. Dieser Ubersichtsartikel
stellt die Konzepte von Sarkopenie und Frailty vor, arbeitet die Relevanz der Symptome beim
alten Menschen heraus, und stellt dann die bis dato vorliegende Literatur zum Thema
Sarkopenie/Frailty bei den oben genannten neurologischen Erkrankungen beispielhaft vor.
Erste Studien weisen auf eine hohe Ko-Inzidenz, und einen groRen Einfluss dieser Syndrome
auf Parkinson-, Alzheimer-Erkrankung und Schlaganfall hin. Auch gibt es Hinweise auf
gemeinsame Ursachen / Pathophysiologien von Sarkopenie / Frailty, und z.B. der Alzheimer-
Erkrankung. Zusammenfassend besteht ein ausgepragtes Defizit an Wissen tber die
Zusammenhange zwischen den beiden geriatrischen Syndromen Sarkopenie und Frailty, und
alters-assoziierten neurologischen Erkrankungen. Eine umfassende und Alltags-orientierte
neurologische Therapie ist nur moglich, wenn die Interaktion dieser geriatrischen Syndrome
mit neurologischen Erkrankungen besser verstanden, und die gewonnenen Ergebnisse in
Therapiekonzepte addquat eingebettet werden.

5 deutsche Schliisselworter
Alters-assoziierte Syndrome; Alzheimer-Demenz, Geriatrisches Syndrom; Parkinson-
Erkrankung, Schlaganfall



Abstract

Sarcopenia and frailty are very common geriatric syndromes and are associated with adverse
health outcomes and impaired health-related quality of life. Co-occurrences of these two
syndromes with age-related neurological diseases are potentially high however not well
investigated. Moreover, it is not well understood how these syndromes interact with
neurological diseases such as Parkinson’s and Alzheimer’s disease, and stroke. This article
introduces the currently most accepted concepts of sarcopenia and frailty, discusses the
potential relevance of the syndromes for the geriatric patient, and presents examples of
studies that investigated potential interactors between the above-mentioned geriatric and
neurological syndromes / conditions. First results indicate that (i) the co-occurrences of the
above-mentioned geriatric syndromes and age-related neurological diseases are indeed
high, (ii) sarcopenia and frailty can obviously influence the clinical state of neurological
diseases to a relevant extent, and (iii) at least some common causes and pathophysiological
processes confer the geriatric and neurological conditions. In summary, it is obvious that a
profound knowledge about the interaction of sarcopenia / frailty and age-associated
neurological conditions is actually not available. Such knowledge would have an enormous
potential for improved therapy of these neurological conditions.
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Einfihrung

Sarkopenie und Frailty sind die wohl meist-diskutierten und -untersuchten Syndrome der
Geriatrie der letzten 10 Jahre (Abbildung 1). Sie haben nun einen berechtigt wichtigen Platz
in der Geriatrie eingenommen, da sie mit ausgepragten Einschrankungen der
Alltagskompetenz (ADL), der Lebensqualitdt und der Lebenserwartung des alternden und
alten Menschen einhergehen. Die Relevanz dieser Syndrome im Rahmen von neurologischen
Erkrankungen ist bisher nur ansatzweise verstanden, obwohl viel dafiir spricht, dass die
Interaktion dieser geriatrischen Syndrome insbesondere mit altersassoziierten
neurologischen Erkrankungen enorm sein diirfte. Dieser Artikel bietet einen Uberblick tiber
diese beiden geriatrischen Syndrome aus dem neurogeriatrischen Blickwinkel.

Sarkopenie
Begriffsbestimmung und Epidemiologie

Sarkopenie entstammt dem Griechischen und setzt sich aus dem Wort sarx (Fleisch) und
penia (Mangel) zusammen. In der Geriatrie wird darunter heute der altersassoziierte
Muskelschwund und der damit verbundene Muskelkraftverlust verstanden. Den Begriff
Sarkopenie hat Rosenberg erstmals 1989 eingefiihrt [1]. Sarkopenie (Verlust von Muskel und
Korpergewicht) ist abzugrenzen von Mangelernahrung (Verlust von Fettgewebe und
Koérpergewicht) und Kachexie (kombinierter Verlust von Fett, Muskel und Kérpergewicht).
Wissenschaftlich hat man sich zunachst vorwiegend mit der Bestimmung der Muskelmasse
beschaftigt. Gegenwartig findet vor allem die Doppelréntgen-Absorptiometrie (dual energy
X-ray absorptiometry, DXA) bzw. die Bioelektrische Impedanzanalyse (BIA) zur Messung der
Muskelmasse Anwendung. Die Diagnose der Sarkopenie stiitzte sich in dieser Zeit
ausschlieBlich auf die Muskelmasse und wurde beim Unterschreiten eines bestimmten
Grenzwertes gestellt. Im Verlauf haben Untersuchungen gezeigt, dass die Muskelmasse
alleine den Kraftverlust und vor allem den Verlust von muskuldrer Funktionalitat nicht erklart
[2]. Die muskulare Funktionalitat ist eine flir den Betroffenen hochrelevante GréRRe in Bezug
auf Mobilitat, Selbststandigkeit und Lebensqualitat. Die Folge sind Beeintrachtigungen
vielfaltiger Alltagsfunktionen (activities of daily living, ADL; instrumented ADL, IADL) mit
Einschrankungen von Bewegung, Ausdauer, Belastbarkeit, kérperlicher Aktivitat und
Mobilitat mit konsekutiver Gefahr von Stiirzen und Frakturen. Damit gehen auch
Einschrankungen der Lebensqualitat und eine erh6hte Mortalitdt sowie einher. Deshalb wird
in der heutigen Definition der Sarkopenie gemal} der europdischen Konsensusdefinition
neben der Muskelmasse zusatzlich ein MaR fiir die Muskelkraft (Handkraft) und fir die
Muskelfunktion (Ganggeschwindigkeit) bericksichtigt [3] (Tabelle 1). Untersuchungen
bezlglich der Haufigkeit von Sarkopenie mittels der vorgenannten Konsensusdefinition
zeigen, dass 32% der Manner und 17% der Frauen Uber 65 Jahre von Sarkopenie betroffen
sind [4]. Der wichtigste Risikofaktor fiir Sarkopenie scheint die physikalische Inaktivitat zu
sein [5].

Als Ursache des zunehmenden Muskelabbaus werden unterschiedliche Faktoren diskutiert.
Insgesamt kommt es zu einem Missverhaltnis anaboler Stimuli zugunsten kataboler
Einflisse. Dabei spielen hormonelle Verdanderungen (Testosteron, Wachstumshormon, IGF-
1), pro-inflammatorische Zytokine (IL-6, TNF-alpha), mitochondriale Dysfunktion und
mikrovaskuldre Veranderungen ebenso eine Rolle wie genetische Faktoren (Vitamin D



Rezeptor, Myf-5, Myogenin), kérperliche Inaktivitdt, Komorbiditaten und Mangel an Vitamin-
und proteinreicher Kost [3]. Neben der klinisch offensichtlichen (i) Muskelatrophie an den
Extremitaten (Abbildung 2) dienen als MaRe fiir die Sarkopenie ein (ii) verminderter Umfang
des Unterschenkels, die (iii) verminderte Muskelkraft (gemessen mittels Hand-
Dynamometer), die (iv) verminderte Ganggeschwindigkeit und die (v) verminderte
Muskelmasse [3], [6]. Mittels Ultraschall, CT oder MRT kann der Muskelabbau bildgebend
dokumentiert werden (Abbildung 3). Bisher gibt es wenig Daten lber
elektroneurographische und —myographische Veranderungen, die mit der Sarkopenie
vergesellschaftet sind [7]. Eine Stufendiagnostik der Sarkopenie in Anlehnung an [8] ist in
Abbildung 4 dargestellt.

Sarkopenie in der Geriatrie

Da die Muskulatur eine zentrale Rolle fur die Mobilitat und folglich fiir die Selbststandigkeit
spielt, ist Sarkopenie mit dem Auftreten von Mobilitdtseinschrankungen verbunden [9].
Darliber hinaus ist Sarkopenie mit einer um den Faktor 3.2 erhéhten Sturzwahrscheinlichkeit
beim alten Menschen assoziiert [10]. Neben den funktionellen Auswirkungen der Sarkopenie
auf die Betroffenen kénnen metabolische Veranderungen des in der Qualitat verringerten
Muskels einen pro-inflammatorischen Zustand begtinstigen. Dadurch kann v.a. der Anteil an
viszeralem Fettgewebe zunehmen und damit das kardiovaskuladre Risiko erhéhen und das
Entstehen von Diabetes, Krebs, Demenz und Depression fordern [11]. Damit ist es nicht
verwunderlich, dass Sarkopenie mit einer erhéhten Mortalitat einhergeht [12].

Sarkopenie in der Neurologie

Das Syndrom des Verlustes von Masse und Funktion von Muskel hat, ausgenommen im
Bereich der Muskelerkrankungen, bis dato wenig Beachtung in der Neurologie gefunden. Es
gibt allerdings immer mehr Hinweise, dass die Sarkopenie nicht nur eine ,,bystander” Rolle
(nach dem Motto: Immobilitat = Muskelverlust = Schwéche) spielt, sondern vielmehr ein mit
akuten und chronischen neurologischen Krankheiten pathophysiologisch verzahntes
Syndrom darstellt. So untersuchte eine vor wenigen Jahren publizierte Arbeit [13] 70
Patienten mit frither Alzheimer-Demenz (AD) sowie 70 nicht demente Kontrollen mittels
MRI, neuropsychologischer Testung und DXA. In der Arbeit war die Fettfreie Kérpermasse
(FFM, lean mass, korreliert hochgradig mit Muskelmasse) in der AD-Gruppe signifikant
erniedrigt, auch nach Korrektur fir die (in der AD-Gruppe ebenfalls reduzierte) physikalische
Aktivitat. Dies deutet darauf hin, dass AD und Sarkopenie gemeinsame pathogenetische
Mechanismen haben, die Uber physikalische Inaktivitat hinausgehen. Interessanterweise
waren auch Hirnatrophie (hier insbesondere der weiRen Substanz), die Insulinspiegel und
kognitive Leistungsfahigkeit signifikant mit FFM korreliert. Insulin spielt eine Rolle im Erhalt
von weisser Substanz [14], und die Autoren spekulieren dass eine - tber Insulin vermittelte -
reduzierte anabole Wirkung sowohl auf den Muskel wie auf die weisse Hirnmasse ein
moglicher ursachlicher Mechanismus flr die beobachtete Koinzidenz ist. Ein anderer
gemeinsamer Mechanismus kénnten inflammatorische Prozesse sein, die sowohl bei AD als
auch bei Sarkopenie beobachtet werden [15].

Bei den inflammatorischen Prozessen kdnnte Interleukin 6 (IL6) eine verbindende Rolle
zwischen Sarkopenie (erhohte IL6-Spiegel wurden bei der Sarkopenie wiederholt gemessen)



und Neurodegeneration spielen. Darauf weist - zumindest indirekt - eine Arbeit an
Parkinsonpatienten hin, in welcher der IL6-Serumspiegel von 44 untersuchten
Parkinsonpatienten signifikant hoher war als in 22 Kontrollen [16]. Die Unterschiede wurden
vor allem durch Parkinsonpatienten mit Problemen bei muskuldr anspruchsvollen Aktivitaten
(Sitz-Stand Transfer, erschwerte Gleichgewichtsiibungen), und Giberraschenderweise nicht
durch die Schwere der Erkrankung per se getriggert.

Auch das katabole Zytokin Tumornekrosefaktor-o. (TNF- a) kann Alterungsprozesse (inklusive
Sarkopenie) triggern. Eine Hemmung von TNF-a fiihrt im Tiermodell zu einer Verminderung
von Verlust an skelettaler Muskelmasse [17]. Interessanterweise wurde kiirzlich ein Modell
fir die Induktion von Alterungsprozessen (inklusive Sarkopenie) durch hypothalamische TNF-
a—Erhéhung in Mikroglia vorgestellt [18]. Dies induziert im Hypothalamus Uber eine
gesteigerte Produktion von nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells
(NF-xB) in der Nervenzelle eine reduzierte Gonadoliberin-Freisetzung, was wiederum zu
einer beschleunigten Alterung und verstarkten Inflammation von peripheren Organen
inklusive Muskulatur fiihrt. Die Inflammation der Organe wiederum wirkt sich auf die
Entziindung und TNF-a. Produktion im Hypothalamus aus, und fiihrt damit zu einem Circulus
vitiousus (Abb. 5A) [18]. Es sollte herausgestellt werden, dass in dieser Arbeit die
dysregulierte Mikrogliazelle im Bereich des Hypothalamus eine maligebliche Funktion in der
Steuerung der Alterung (Verlust von Muskel, Knochen, Haut und regenerativem Potential
der Gewebe inklusive des Gehirns) zugeschrieben wird. Das wiirde bedeuten, dass
Mikrogliazellen des Gehirns nicht nur maf3geblich bei der Steuerung des neuronalen
Zelluntergangs bei neurodegenerativen Erkrankungen, wie z.B. der Alzheimer Erkrankung,
eine Rolle spielen (Abb. 5B) [19], sondern Uber eine neurohumorale Achse bei der zentralen
Steuerung von Alterungsprozessen beteiligt sind.

Auch in akuten Erkrankungen wie dem Schlaganfall spielt der Verlust von Muskelmasse in
Folge des Ereignisses eine zentrale und Prognose-beeinflussende Rolle, und es gibt auch hier
Hinweise dass dieser Verlust nicht nur durch die Inaktivitdt bedingt ist [20]. So verlieren
Mause nach experimentellem Schlaganfall innerhalb von 5 Tagen bis zu 20% ihres
Koérpergewichtes, und dieser Gewichtsverlust ist ausgepragt stark korreliert mit der Grol3e
des Schlaganfalls [20]. Auch hier diirfte TNF-o. eine zentrale verbindende Rolle spielen [21].
Fiir einiges Aufsehen im Parkinson- [22] und AD-Feld [23] hat die Beobachtung gesorgt, dass
Hochregulation von proliferator-activated receptor-y coactivator 1o (PGC-1a) in den
entsprechend gefahrdeten Nervenzellen protektiv wirkt. In dem Zusammenhang ist
interessant, dass eine sehr gut durchgefiihrte Arbeit an alternden Mdusen mit leicht
Uberexprimiertem PGC-1a. in der Skelettmuskulatur zeigen konnte (i) dass in der Muskulatur
die mitochondriale Funktion, die neuromuskuldren Endplatten und die muskuladre Integritat
generell besser erhalten waren, und (ii) dass die Mause weniger alters-assoziierten Verlust
an Knochendichte, weniger chronische systemische Inflammation, und eine erhdhte Insulin-
Sensitivitat hatten [24]. Dies ist ein Beispiel, wie Sarkopenie nicht nur eine Folge eines
(gemeinsamen) ursachlichen Prozesses sein muss, sondern auch selbst systemische
Auswirkungen haben kann, die mit grosser Wahrscheinlichkeit auch neurologische Systeme
mit einbeziehen.

Dass Sarkopenie und Neurologie nicht nur liber systemische oder zentrale Prozesse
miteinander verknipft sind, sondern moglicherweise auch das periphere Nervensystem eine
Rolle spielt, ist in einer aktuellen Arbeit gezeigt worden. Von 149 untersuchten



Studienteilnehmern zeigten 23 Teilnehmer elektromyographische Hinweise fiir eine
Schadigung des 2. Motoneurons. Dabei wiesen 17 von ihnen eine Sarkopenie auf und nur 6
Teilnehmer waren der Kontrollgruppe zuzuordnen (p=0.029) [7]. Inwieweit ein primarer
Verlust der Motoneuronen den Muskelmasseverlust erklart, oder ob eine Degeneration der
neuromuskuldren Endplatte die Sarkopenie verursacht und folglich im Sinne eines dying
backward die Motoneuronen absterben [25], ist unklar. Auch kdnnen systemische Effekte
der genannten Neuroinflammation eine Rolle spielen.

Management von Sarkopenie

In der ,Behandlung” der Sarkopenie steht gegenwartig im Fokus eine Kombination von Kraft-
und Ausdauertraining in Kombination mit einer bedarfsgerechten Energie- und
Nahrstoffzufuhr mit Fokus auf EiweiR, Aminosauren und Vitamin D [6]. Der Proteinbedarf bei
Vorliegen einer Sarkopenie liegt bei 1.0-1.2 g Protein/kgKG/Tag und bei 1.2-1.5 g/kgKG/Tag
bei zusatzlicher Erkrankung (z.B. Pneumonie). Vorsicht ist geboten bei einer
Niereninsuffizienz (GFR<30ml/min/1.73m?). Pro Mahlzeit sollten 25-30 g Protein mit 2.5-2.8
g Leucin eingenommen werden. Proteinreiche Kost hat offensichtlich nur einen positiven
Einfluss auf den Muskelaufbau, wenn parallel dazu ein Muskeltraining durchgefiihrt wird mit
einer Kombination von Ausdauer- (30 min/Tag) und Krafttraining (15 min/ jeden 2. Tag). Das
Ziel der Intervention mit Erndhrung und kérperlichem Training bei Sarkopenie und Frailty
(s.u.) liegt in der Verbesserung der Funktionalitdt (ADL), Verhinderung von Stiirzen und
Immobilitat und einer verminderten Mortalitat. Dieses therapeutische Konzept muss in den
kommenden Jahren weiter entwickelt werden in Bezug auf das gezielte Eingreifen in die
zugrunde liegenden steuernden molekularen Mechanismen und pro-inflammatorischen
Ablaufe (z.B. Mikroglia).

Frailty
Begriffsbestimmung und Epidemiologie

Das Konzept der Frailty, im deutschen gerne mit Gebrechlichkeit lbersetzt, versucht den
dlteren Patienten in seiner Verletzlichkeit gegenlber dulReren und inneren Einflussfaktoren
zu beschreiben. Im Vergleich zur Sarkopenie, bei der der Fokus auf die Muskulatur gerichtet
ist, mdchte das Konzept der Frailty alle Organsysteme umfassen bzw. sogar psychische und
soziale Faktoren bericksichtigen. Wenngleich die Sinnhaftigkeit eines solchen Konzeptes z.B.
zur Identifikation von Hochrisikopatienten oder zur Therapieentscheidungsfindung in der
Geriatrie offensichtlich ist, bleibt eine allgemein anerkannte Operationalisierung dieses
Konzeptes eine ungeldste Frage. Gegenwartig werden zwei konkurrierende Frailty-Konzepte
diskutiert (Tabelle 1). In dem Konzept nach Fried et al. werden vor allem physische
Komponenten (physischer Phdnotyp) bericksichtigt [26]. Dabei spielen die (i) Handkraft, (ii)
Ganggeschwindigkeit, (iii) korperliche Aktivitat, (iv) subjektive Erschopfung und (v)
Gewichtsverlust eine Rolle. Werden in mindestens drei Domanen die Grenzwerte erreicht,
liegt eine Gebrechlichkeit vor. Das weiter gefasste Konzept von Rockwood et al. [27]
bericksichtigt neben physischen Komponenten auch psychische und soziale
Einschrankungen (multidimensionales Konzept; Abb. 6). Die Summe der Defizite aus den drei
genannten Domanen reflektiert in diesem Modell den Grad der Gebrechlichkeit. Im
Gegensatz zur Sarkopenie besteht fir die Frailty kein Konsens beziiglich der
Operationalisierung. Tendenziell scheint jedoch der physische Phanotyp zukiinftig eine



groRere Rolle zu spielen [28]. Untersuchungen zur Haufigkeit der Frailty nach Fried et al.
zeigen innereuropadische Schwankungen der Haufigkeit bei Personen tber 65 Jahre im
Bereich zwischen 6% und 27% [29].

Frailty in der Geriatrie

Fir beide Frailty-Konzepte wurde in longitudinalen Untersuchungen eine erhéhte Mortalitat
fUr Patienten mit einer Frailty gezeigt [26], [27]. Trotz des fehlenden Konsenses bezliglich
einer einheitliche Bestimmung der Frailty haben die verschiedenen Malstabe klare
Assoziationen von Frailty mit z.B. der Krankenhausaufenthaltsdauer, der Einweisung in ein
Pflegeheim oder der Krankenhausmortalitat ergeben [30]. Frailty-Screenings haben daher
zunehmend Einzug zur Therapieentscheidung z.B. in der Onkologie, der Nephrologie und der
Chirurgie gehalten.

Frailty in der Neurologie

Es gibt einige Arbeiten, die den Zusammenhang von kognitiven Einschrankungen von alten
Menschen mit und ohne neurologische Erkrankungen, und Frailty untersucht haben. Hier
sind zwei sehr aufwandig durchgefiihrte Arbeiten hervorzuheben, die anhand von post-
mortem Untersuchungen und klinischen Daten zu Frailty den Einfluss von Hirn-Pathologie
auf das Frailty-Syndrom untersuchten [31], [32]. In der ersten Arbeit wurden die Pathologien
in 165 Gehirnen von verstorbenen Teilnehmern am Rush Memory and Aging Project mit
Auftreten von Frailty-Symptomen zu Lebzeiten verglichen. Nur Alzheimer-Pathologie, nicht
aber Lewy-Pathologie (Nervzellverlust in der Substantia nigra, ein Kriterium fir die post-
mortem Diagnose vom idiopathischen Parkinsonsyndrom) oder zerebrale Infarkte zeigten
eine Assoziation mit dem Auftreten von Frailty. Uberraschenderweise war dieser
Zusammenhang nicht davon abhangig, ob die Personen dement waren oder nicht
(Nebenbei: 42% der 89-Jahrigen Nicht-Dementen haben bildgebende Befunde die mit der
Diagnose Alzheimer-Erkrankung vereinbar sind [33]), was von den Autoren so interpretiert
wurde, dass Alzheimer-Pathologie nicht nur ein Trigger fir die entsprechende Demenzform,
sondern auch flr das Auftreten von Frailty darstellt. In der zweiten Arbeit von derselben
Arbeitsgruppe wurde anhand von fast 800 Hirn-Autopsien nachgewiesen, dass sowohl
Alzheimer-, wie auch Lewy-assoziierte Pathologie und zerbrale Makroinfarkte die
Progression von Frailty Gber die Zeit negativ beeinflussen. Diese Arbeiten sind ein schones
Beispiel fiir die Relevanz von neurologischen Verdanderungen auf geriatrische Syndrome.
Umgekehrt gibt es eine noch karge, aber ansteigende Anzahl an Publikationen, die den
Einfluss von Frailty auf (den Verlauf von) neurologische(n) Erkrankungen darstellen. Nicht
Uberraschend finden sich signifikante Zusammenhange z.B. bei der Alzheimer- [34] und
Parkinsonerkrankung [35], und bei Schlaganfall [36].

Management von Frailty
Das Ziel der (neuro)geriatrischen Arbeit ist es, durch eine bedarfsgerechte frihzeitige multi-

modale Intervention bei Menschen mit Frailty der Entwicklung von Pflegebeddrftigkeit
entgegenzuwirken. Ahnlich wie bei der Sarkopenie kann Frailty positiv beeinflusst werden



durch regelmaBigen Sport und protein- und vitaminreiche Erndhrung einschlieflich Vitamin
D. Sportliche Aktivitat verbessert die Funktionalitdt (z.B. Ganggeschwindigkeit,
Standsicherheit, Treppensteigen, Gleichgewicht) und vermindert Depression und Angst vor
Stiirzen. Diese multi-dimensionalen MaBnahmen sollen damit den Teufelskreis von
Sarkopenie/Frailty => Gangunsicherheit => Stiirze => Frakturen durchbrechen und
Immobilitat und Pflegebedirftigkeit verhindern (Abb.7).

Fazit fiir die Praxis: Kernaussagen und konkrete Handlungsanweisungen als kurze
Aufzihlung (max. 1000 Zeichen, inkl. Leerzeichen)

* Sarkopenie (altersbedingter Verlust von Muskelmasse, -kraft und —funktion) und
Frailty (konzeptueller Begriff fiir physische Einschrankungen [mit/ohne psychische
Komponenten]) sind hdufige geriatrische Syndrome mit hoher Relevanz fiir die
Betroffenen.

* Sarkopenie/Frailty-induzierte Einschrankungen der Mobilitat und Kognition flihren
zum Teufelskreis von Stiirzen/Frakturen und konsekutiver Immobilitat und
Pflegebedirftigkeit

¢ Ziel der (neuro)geriatrischen Arbeit ist es, diesen Teufelskreis zu durchbrechen und
Pflegebedirftigkeit zu verhindern; eine Kombination von gezieltem kérperlichen und
geistigen Training in Verbindung mit protein- und vitaminreicher Kost unter
Bericksichtigung von Komorbiditdten stellt die gegenwartige Arbeitsgrundlage dar.

¢ Sarkopenie und Frailty sind stark mit sowohl chronischen wie auch akuten alters-
assoziierten neurologischen Krankheiten vergesellschaftet, und kdnnen die
Progression und die Prognose dieser Krankheiten (z.B. M. Alzheimer, M. Parkinson,
Schlaganfall) relevant beeinflussen.

* Erste Hinweise deuten darauf hin, dass auch der umgekehrte Sachverhalt vorliegen
kann: Neurologische Krankheiten / Pathologien kdnnen Sarkopenie und Frailty
verursachen und die Progression beschleunigen; insgesamt sind die Zusammenhange
aber noch wenig verstanden, und mussen dringend intensiver erforscht werden.

¢ Sarkopenie und Frailty sollten beim alten neurologischen Patienten mit in den
diagnostischen Algorithmus aufgenommen werden.
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Abbildungslegenden

Abbildung 1: In Pubmed gelistete Publikationen mit dem Stichwort , Frailty” oder
,Sarkopenie” im Verlauf der letzten Jahrzehnte.

Abbildung 2: Zeichen der Muskelatrophie ohne Hinweis auf Faszikulationen als Hinweis auf
Sarkopenie. Umfang Unterschenkel < 31 cm. Malgeblich fiir die Diagnose der
Sarkopenie sind neben der Muskelatrophie das Vorliegen von eingeschrankter
Handkraft und verminderter Ganggeschwindigkeit.

Abbildung 3: Oberschenkelquerschnitt eines 25-jahrigen im Vergleich zu einem 75-jahrigen
[37].

Abbildung 4: Diagnostischer Algorithmus der Sarkopenie. Neben Muskelatrophie muss die
Ganggeschwindigkeit und die Handkraft erhoben werden. Neben der Doppelréntgen
Absorptiometrie kann auch mit hoher Verlasslichkeit eine nebenwirkungsfreie
Bioimpedanzmessung durchgefiihrt werden.

Abbildung 5: Rolle der Mikroglia in der Steuerung von Alterung (A) und bei
neurodegenerativen Erkrankungen, wie z.B. der Alzheimer-Demenz (B). Eine neue
Arbeitshypothese besagt, dass die dysregulierte Mikrogliazellen der
Hypothalamusregion Uber eine veranderte Hormonausschiittung (neurohumorale
Achse) zum Verlust des regenerativen Potentials der Gewebe, und damit zur Alterung,
fihrt (A). Bei der Alzheimer Demenz kommt es Uber eine chronische Stimulation von
Mikrogliazellen Uber eine neurotoxische Zytokinausschittung (IL-6, TNF-a) zur
Neurodegeneration (B).

Abbildung 6: Uberlappung der Syndrome Frailty und Sarkopenie

Abbildung 7: Teufelskreis Sarkopenie/Frailty getriggerter Stlirze im Alter. Ein Sturz fihrt zu
Schmerzen mit Angst vor neuen Stiirzen. Dies hat Trainingsmangel mit Aggravation
der Gangunsicherheit zur Folge. Riickzug und Inaktivitat fihren zum weiteren Verlust
von Knochensubstanz (Osteoporose) und Muskel (Sarkopenie). Dadurch ist bei einem
erneuten Sturz die Gefahr eines Knochenbruchs erhoht.



Tabelle 1

Sarkopenie Frailty

Physischer Phanotyp [26]

Frailty

Multidimens. Konzept [27]

Muskelmasse Gewichtsverlust

Muskelkraft Handkraft
Muskelfunktion Ganggeschwindigkeit
korperliche Aktivitat

subjektive Erschopfung

physische Einschrankungen
psychische Komponenten

soziale Faktoren

Ubersicht (iber die derzeit meist-akzeptierten Definitionen von Sarkopenie und Frailty, und

den Komponenten der Definitionen.
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Abbildung 4

Muskelfunktion Muskelkraft
Ganggeschwindigkeit Handkraft

keine
Sarkopenie

<19.3 kg (w) >19.3 kg (w)
<30.3 kg (m) | >30.3 kg (m)

Bestimmung Muskelmasse: keine
Dual Rontgen Absorptiometrie Sarkopenie

<5.67 kgm2 (w) >5.67 kgm= (w)
< 8.50 kgm2 (m) > 8.50 kgm= (m)

Sarkopenie keine Sarkopenie
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