
SARKOPEN I E

Einleitung

Die Daten des Bundesamtes für Statistik zeigen, dass
die Lebenserwartung in der Schweiz im letzten Jahr-
zehnt weiter angestiegen ist; interessant dabei ist die
zunehmende Angleichung der Lebenserwartung von
Frauen und Männern. Im Jahr 2010 stieg das Durch-
schnittsalter bei den Männern erstmals auf über 80
Jahre an. Bei den Frauen beträgt die aktuelle mittlere
Lebenserwartung 85,2 Jahre. Parallel dazu ist schweiz-
weit zu beobachten, dass bei den 65- bis 74-Jährigen
eine Übergewichtprävalenz von 40,9 Prozent und eine
Adipositashäufigkeit von 15,3 Prozent (≥ 75-Jährige:
36,6 bzw. 12,8%) besteht (1).
Der Alterungsprozess geht mit einer natürlichen
 Abnahme der Muskelmasse und -funktion einher. Ab
dem 40. Lebensjahr verliert der Mensch innerhalb von
10 Jahren zirka 8 Prozent seiner Muskelmasse und ab
dem 70. Lebensjahr sogar bis zu 15 Prozent (2). Die
altersbedingte Zunahme des Gesamtfettgewebes und
die Umverteilung des Fettgewebes wie auch der Ver-
lust der Muskelmasse und -funktion führen zu einem
reduzierten Gesamtenergieverbrauch. Ein inaktiver
Lebensstil, Komorbiditäten und unveränderte Ernäh-
rungsgewohnheiten führen dabei unweigerlich zu
 einer Gewichtszunahme (3, 4). Die Kombination aus
Muskelmasseverlust und Übergewicht, welche sich
gegenseitig beeinflussen und verstärken können, füh-
ren zu einer SA. In den westlichen Industriestaaten
vermutet man eine Prävalenz der SA von zirka 10 Pro-
zent bei Personen ab 65 Jahren. In einer Studienpo-
pulation von 848 zu Hause lebenden Personen aus
China (> 65 Jahre) waren 32,9 Prozent übergewichtig
oder adipös. Von dieser Gruppe hatten 11,8 Prozent
eine Sarkopenie basierend auf einer Knochendichte-
messung, und 7,2 Prozent litten an einer SA (5).
Bis anhin fehlt ein internationaler Konsensus für die

allgemeingültige Definition der SA, was die Abschät-
zung der Prävalenz erschwert (6). Die SA wird durch
die Kombination einer Sarkopenie und einer Adipo-
sitas beschrieben, für die Begriffsdefinitionen siehe
Tabelle 1 (7–10).

Ätiologie und pathophysiologische 
Aspekte

Der altersbedingte Abbau der Muskelmasse und 
-funktion geht mit akuten Verletzungen/Erkrankun-
gen und anderen Komorbiditäten wie auch einem in-
aktiveren Lebensstil bis hin zur Immobilität im Alter
einher. Auch eine qualitative sowie quantitative Man-
gelernährung (v.a. zu geringe Proteinzufuhr) kann
diesen Prozess negativ beeinflussen. Zudem kommen
genetische wie auch altersbedingte hormonelle Ver-
änderungen dazu (Abbildung 1).
Frauen verlieren ab dem 60. Lebensjahr durchschnitt-
lich 0,6 kg Muskelmasse pro Dekade, während Männer
im Schnitt sogar 1,6 kg verlieren (11). Auch bei der Art
des Muskelverlustes gibt es einen Geschlechterunter-
schied: Frauen verlieren mehr Typ-II-Muskelfasern
(schnell kontrahierende Muskelfasern), während bei
Männern beide Muskelfasern (Typ I und II) fast
gleichmässig abgebaut werden (12). Der zunehmende
Funktionsverlust entsteht nicht nur durch eine Verrin-
gerung der Anzahl, sondern auch der Grösse der Mus-
kelfasern. Weiter wird deren Kontraktionsfähigkeit zu-
nehmend eingeschränkt, auch bedingt durch die
altersbedingte Abnahme der α-Motoneuronen (Abbil-
dung 2) (13–15). Durch den Abbau der Muskelmasse
und gleichzeitige Reduktion und altersabhängige Dys-
funktion der Mitochondrien reduziert sich der Grund-
umsatz, was zu einem erhöhten Körpergewicht führen
kann. Viele ältere Menschen leiden deshalb an Über-
gewicht/Adipositas, entstehend aus einer chronischen
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Störung des Gleichgewichts zwischen Kalorienzufuhr
und -verbrauch, was folglich zu einer positiven Ener-
giebilanz führt (16). Wesentliche Faktoren bei Über-
gewicht und Adipositas sind demzufolge Ernährung
und Bewegungsarmut.
Im Rahmen des normalen Alterungsprozesses nimmt
das Gesamtfettgewebe zu, und zugleich findet eine
Umverteilung statt; das subkutane Fett verlagert sich
hin zu intraabdominalen viszeralen Depots und an
ektopische Orte wie etwa Muskulatur und Leber (17).
Es kommt zu einer gesteigerten Fetteinlagerung in
den Muskeln (18). Das viszerale Fettgewebe produ-
ziert proinflammatorische Zytokine, welche zu einer
chronisch unterschwelligen, systemischen Inflamma-
tion führen können. (19). Je grösser der Bauchum-
fang, desto höher ist die Serumkonzentration von
Entzündungsmarkern wie hoch sensitivem C-reakti-
vem Protein (CRP), Interleukin-1 oder -6 (20). All
diese pathophysiologischen Veränderungen begünsti-
gen die Zunahme der Körpermasse (BMI) und bilden
gleichzeitig ein erhöhtes Risiko für die Entwicklung
 einer Insulinresistenz beziehungsweise eines meta-
bolischen Syndroms (viszerale Adipositas, Diabetes
mellitus, arterielle Hypertonie, Dyslipidämie, Atheros-
klerose). Oxidativer Stress und Insulinresistenz begüns-
tigen ebenfalls den Abbau von Muskulatur bei älteren
Menschen (4). Die Insulinresistenz wird durch eine
schwindende Muskelmasse weiter gesteigert (21). Sie
führt zu einer Reduktion der Proteinsynthese, was die
optimale Muskel- und Mitochondrienfunktion weiter
reduziert (4). Das Risiko, eine Insulinresistenz und/
oder ein metabolisches Syndrom zu entwickeln, ist des-
halb bei SA gegenüber einer alleinigen Adipositas oder
Sarkopenie stark erhöht (22).

Diagnostik

Die Europäische Arbeitsgruppe der Sarkopenie bei
 älteren Menschen (EWGSOP; European Working
Group on Sarcopenia in Older People) empfiehlt  einen
einfachen Algorithmus zur Identifikation einer Sarko-
penie (Abbildung 3) (9). Personen über 65 Jahre sollten
auf eine mögliche SA gescreent werden. Das Screening
basiert auf einer Messung der Ganggeschwindigkeit,
dessen Grenzwert mit einer Geschwindigkeit von 
> 0,8 m/s festgelegt wurde. Wenn sie unter diesem
Messwert liegt, sind weitere Abklärungsschritte indi-
ziert. Zu den einfachen und kostengünstigen anthro-
pometrischen Bestimmungen für die Eruierung der
Körperzusammensetzung beziehungsweise der Mus-
kelmasse gehören die Messung der Trizepshautfalten-
dicke mit einem Caliper, welcher  einen Parameter für
die Fettreserven darstellt und des mittleren Oberarm-
muskelumfangs, welcher approximativ die Muskel -
reserven widerspiegelt. Die EWGSOP schlägt den
 Wadenbeinumfang als eine weitere anthropometrische
Messung vor, welcher  positiv mit der Muskelmasse kor-
reliert (> 31 cm). Eine genauere Analyse der Körper-
zusammensetzung kann mittels einer bioelektrischen
Impedanzanalyse (BIA) oder Dual-XRay-Absorptio-
metrie (DXA) erzielt werden. Wichtig sind die
 regelmässigen Wiederholungen der Messungen, um
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Tabelle:
Wichtige Definitionen im Zusammenhang mit sarkopenischer Adipositas

Adipositas
Überschüssiges Speicherfett, welches mit einem erhöhten Krankheitsrisiko einhergeht, wird als Adipo-
sitas definiert. Laut der World Health Organistion (WHO) besteht Übergewicht ab einem Body-Mass-In-
dex (BMI) von 25 bis 29,9 kg/m2 und eine Adipositas ab einem BMI ≥ 30 kg/m2 (7).

Sarkopenie
Als eine Sarkopenie wird ein Verlust von Muskelmasse und -kraft und deren Funktion im natürlichen Al-
terungsprozess beschrieben. Komorbiditäten und körperliche Inaktivität verstärken die Entstehung einer
Sarkopenie. Dazu kommen endokrine Veränderungen im Alter, wie die Abnahme von Testosteron, Wachs-
tumshormonen und der Anstieg von proinflammatorischen Zytokinen, welche die Entstehung einer Sar-
kopenie begünstigen (8). Es wird unterschieden zwischen einer altersbedingten Sarkopenie (primär) und
einer krankheitsbedingten Sarkopenie (sekundär). In der klinischen Praxis werden verschiedene Mess-
methoden angewendet. Zur Bestimmung der Muskelmasse wird eine Dual-XRay-Absorptiometrie (DXA)
oder eine Bioimpedanzanalyse (BIA) angewandt. Die Muskelkraft wird am einfachsten mit der Faust-
schlusskraft gemessen. Die körperliche Leistungsfähigkeit wird mit der Short Physical Performance Bat-
tery (SPPB), der Ganggeschwindigkeit oder dem Timed-Get-up-and-go-Test evaluiert (9).

Frailty-Syndrom
Die Sarkopenie stellt einen wichtigen Teilaspekt des Frailty-Syndroms dar. Dieses Syndrom tritt in As-
soziation mit dem Alter des Patienten auf und ist sowohl Folge des natürlichen Alterungsprozesses als
auch von krankheitsbedingten Organ- und Funktionsstörungen. Zu den Definitionskriterien des Frailty-
Syndroms gehören ein ungewollter Gewichtsverlust von mehr als 5 kg/Jahr, ein langsamer Gang, eine
rasche körperliche Erschöpfung und eine Abnahme der körperlichen Aktivität (10).

Abbildung 1: 
Gleichgewicht zwischen
 Abbau und Synthese der
Muskelmasse

Abbildung 2:
Ätiologie der Sarkopenie 
(9, 15)
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Veränderungen zu erkennen. Als Mass für die Muskel-
funktion kann die Faustschlusskraft mit einem Hand-
dynamometers gemessen werden (Frauen: > 20 kg;
Männer: > 30 kg). Die Faustschlusskraft korreliert mit
der Beinkraft. Die Messung der Kniebeugung und des
Peak-Flow-Wertes werden im klinischen Setting weni-
ger empfohlen, da die Messtechnik geübt werden muss,
spezielle Geräte vorhanden sein müssen beziehungs-
weise der Peak-Flow-Wert nicht als isolierter Messwert
verwendet werden darf (9). 
Übergewicht und Adipositas werden anhand des BMI
definiert (Übergewicht 25–29,9 kg/m2; Adipositas 
> 30 kg/m2) (siehe Tabelle) (7). 

Morbidität und Mortalität

Adipositas ist ein Risikofaktor für eine einge-
schränkte Funktionalität, Hypertonie, metabolisches
Syndrom, Diabetes und kardiovaskuläre Erkrankun-
gen. Analog dazu ist eine Sarkopenie ein Risikofaktor
für frühzeitige Immobilität, Funktionsverlust und er-
höhte körperliche Beeinträchtigung. Wenn beide
Krankheitsbilder zusammen erscheinen (SA), wirken
sie  synergistisch auf eine erhöhte Morbidität und
Mortalität (23). Personen mit einer Sarkopenie haben
ein um 79 Prozent höheres Risiko, in ihren Alltags-
aktivitäten eingeschränkt zu sein, als Personen mit
einer normalen Muskelmasse (24). Zudem haben
Personen mit  einer Sarkopenie ein erhöhtes Mortali-
tätsrisiko (9).
Stürze und Frakturen gehören zu den Hauptursachen
für die erhöhte Morbidität und Mortalität bei älteren
Menschen mit SA. Sie können schwerwiegende so-
ziale, ökonomische und gesundheitsbezogene Kosten
zur Folge haben und die Lebensqualität vermindern
(25, 26). In einer grossen prospektiven Studie mit
selbstständig lebenden älteren Personen konnte be-
obachtet werden, dass Adipositas oder Sarkopenie
 allein – gemessen an Bauchumfang und Faustschluss-
kraft – das kardiovaskuläre Risiko nicht erhöhte. Das
Vorhandensein beider Faktoren hingegen erhöhte das
Risiko für kardiovaskuläre Krankheiten um 23 Pro-
zent (27). Auch die Mortalität bei kardiovaskulären
Erkrankungen ist bei Personen mit einer SA erhöht
(28). Das Mortalitätsrisiko wurde in einer Studie von
Rantanen et al. untersucht, in welcher die Faust-
schlusskraft und der BMI als Prädiktoren für die Mor-
talität gewählt wurden. Die Autoren zeigten, dass
übergewichtige Personen mit einem schlechten Resul-
tat in der Faustschlusskraft ein 1,39-mal erhöhtes
Mortalitätsrisiko hatten im Vergleich zu normalge-
wichtigen Personen mit einer guten Faustschlusskraft
(29). Auch andere Studien konnten zeigen, dass die
Muskelkraft ein guter Prädiktor für die Mortalität ist
(30, 31). 

Therapeutische Optionen

Die SA ist ein komplexes Krankheitsbild, welches eine
Herausforderung für das behandelnde multiprofessio-
nelle Team darstellt (32). Trotz der oftmals erschwer-
ten Diagnosestellung sollten primär vorbeugende

Massnahmen getroffen werden, um einer SA entge-
genzuwirken. Zudem ist die frühzeitige Erkennung
und Behandlung der SA beim älteren Menschen ent-
scheidend, um den Verlauf wirksam zu beeinflussen.
Noch bevor eine therapeutische Massnahme begon-
nen wird, sollte die Medikation des Patienten genau
evaluiert werden, und Muskelabbau-begünstigende
Medikamente wie Glukokortikoide sollten nach Mög-
lichkeit reduziert oder sogar abgesetzt werden.
Die wichtigsten Elemente der Basistherapie der SA
sind körperliches Ausdauertraining, eine ausgewo-
gene Ernährung mit einer gesteigerten Proteinzufuhr
und die adäquate Substitution von Vitamin D. Eine
Modifikation des Lebensstils mit dem Ziel einer Ge-
wichtsreduktion wird bei Patienten mit SA von ver-
schiedenen Autoren empfohlen (Abbildung 4). Dabei
ist entscheidend, dass die Ernährungsmassnahmen
nur in Kombination mit einem progressiven Ausdau-
ertraining durchgeführt werden, um die Muskelmasse
und -funktion zu erhalten beziehungsweise zu verbes-
sern (33). In einer Studie bei Altersheimbewohnern
konnte ein signifikanter Nutzen von oralen Supple-
menten lediglich in Kombination mit körperlicher
Aktivität gezeigt werden (34).
In einer amerikanischen Studie mit Personen über 
65 Jahre konnte gezeigt werden, dass der optimale
BMI für die Erhaltung einer bestmöglichen Leistungs-
fähigkeit und einer Verringerung des Mortalitätsrisi-
kos zwischen 25 und 30 kg/m2 liegt (35).
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Abbildung 3: 
Diagnostisches Screening
zur Bestimmung einer 
Sarkopenie (9) 

Abbildung 4: 
Therapeutische Optionen
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Körperliche Aktivität

Wie in vielen Studien gezeigt werden konnte, ist das
zentrale Element der SA das Krafttraining, welches
auch bei älteren Menschen einen positiven Einfluss
auf die Muskelmasse und -funktion hat. So lassen sich
Muskeln, welche über längere Zeit nicht gebraucht
oder trainiert wurden und sich so zurückgebildet ha-
ben, wieder aufbauen. Der Muskelaufbau in älteren
Populationen dauert jedoch wesentlich länger als bei
jüngeren Vergleichsgruppen (36). Von zentraler Be-
deutung ist auch die Aufrechterhaltung der Mobilität
durch muskuläres Training nach akuten Erkrankun-
gen oder nach chirurgischen Eingriffen. Ein Muskel-
aufbau kann bis ins hohe Alter durch Ausdauer- und
Krafttraining stimuliert werden und erhöht so die An-
zahl und Grösse von Muskelfasern sowie der spinalen
Motoneuronen (37). Als alternative aerobe Trainings-
methode werden heutzutage erfolgreiche Bewegungs-
programme wie Tai-Chi, Pilates und Körpervibra-
tionstraining empfohlen (25). Gemäss Empfehlungen
einer Schweizer Expertengruppe sollten 2- bis 4-mal
wöchentlich 30 Minuten Ausdauertraining von leich-
ter bis mittlerer Intensität (leicht ausser Atem sein
und leicht schwitzen) durchgeführt werden (38). Es
sollten gelenkschonende Aktivitäten zur Verbesse-
rung der Ausdauer, der Kraft, des Gleichgewichts und
der Beweglichkeit gewählt werden, wie etwa Wasser-
gymnastik, Schwimmen, Velofahren, Tanzen oder
Nordic Walking (38). Das Bewegungsprogramm sollte
abwechslungsreich gestaltet werden und Freude be-
reiten. Um die Proteinsynthese am besten stimulieren
zu können, sollte man zeitnah (ca. 30 min.) vor oder
nach dem Training molken- oder leucinhaltige Ge-
tränke (z.B. 2 dl Milch) zu sich nehmen (39).
Gemäss einer kürzlich publizierten Metaanalyse sollte
eine Gewichtsabnahme mit diätetischen Massnahmen
nur in Kombination mit einem Ausdauertraining an-
gestrebt werden, um die Muskelmasse und -funktion
zu erhalten (40).

Ernährungsmedizinische Massnahmen

Die Ernährung spielt in der Entstehung und in der
Therapie der SA eine gewichtige Rolle. Diese Patien-
tenpopulation leidet oft auch an einer Energie-Pro-
tein-Mangelernährung. Eine langzeitige Energieein-
nahme von weniger als 21 kcal/kg KG/Tag und
folglich auch eine verminderte Einnahme von Protei-
nen und Mikronährstoffen korreliert signifikant mit
der Entwicklung einer Gebrechlichkeit (41). Zudem
kann eine Überernährung bei Patienten mit stark re-
duzierter Muskelmasse und hohem Fettanteil zu ei-
nem verstärkten Muskelmasseverlust und einer wei-
teren Fettleibigkeitszunahme führen, die vor allem
durch die gesteigerte systemische Inflammation und
die vermehrte Produktion von Adipokinen hervorge-
rufen wird (42).
Aus den erwähnten Gründen erfordert die ernäh-
rungsmedizinische Betreuung dieser Patienten zu-
nächst die Durchführung eines Ernährungsscreenings
(z.B. Nutritional Risk Screening 2002) und eine

 genaue Analyse der quantitativen und qualitativen
Nahrungsaufnahme mittels eines Essprotokolls. An-
schliessend soll der adäquate Energie- und Proteinbe-
darf geschätzt werden, um sowohl eine Adipositas als
auch eine Mangelernährung mit Gewichtsverlust zu
vermeiden. Gemäss aktueller Evidenz sollte ein Kör-
pergewicht in einem BMI-Bereich zwischen 22 und
30 kg/m2 angestrebt werden (43). Die Energiezufuhr
bei älteren Menschen sollte, je nach körperlicher Ak-
tivität und Krankheitsfaktor (Gesundheitszustand),
zwischen 25 und 35 kcal/kg KG/Tag betragen (43).
Wichtig ist dabei eine ausreichende Proteinversor-
gung mit 1,0 bis 1,2 g hochwertiger Proteine pro kg
KG täglich für gesunde Personen über 65 Jahre (44).
Bei älteren Patienten mit chronischer Erkrankung
sollte allerdings eine höhere Proteinzufuhr von 1,2 bis
1,5 g/kg KG/Tag angestrebt werden (45). Als qualitativ
hochwertige Proteinquellen gelten Milchprodukte wie
Quark oder Hüttenkäse, Fleisch, Geflügel, Fisch und
Eier. Pro Mahlzeit werden 20 bis 30 g hochwertige
Proteine empfohlen, um die Muskelsynthese auch bei
älteren Menschen optimal zu stimulieren (46, 47).
Wenn die  Proteinzufuhr nicht mit einer ausgewoge-
nen Ernährung gedeckt werden kann, können orale
Nahrungssupplemente erfolgreich eingesetzt werden.
Es gibt wissenschaftliche Hinweise, die zeigen, dass
durch die Einnahme von Proteinen morgens anstatt
abends das Sarkopenierisiko verringert werden kann
(48). Weitere Studien konnten nachweisen, dass be-
reits drei Proteinportionen von jeweils zirka 20 bis 
30 g ausreichen, um eine maximale Muskelstimula-
tion zu erzielen; eine zusätzliche Steigerung der Pro-
teindosis konnte keinen zusätzlichen positiven Effekt
auf die Muskulatur erreichen (46). Diesbezüglich wie-
sen Molke und essenzielle Aminosäuren (v.a. Leucin)
einen besonders günstigen Effekt auf die Phenylalanin-
Balance (Proteinsynthese im Muskel) auf und zeigten
zusätzlich eine rasche insulinsenkende Wirkung (49,
50). Der Leucinmetabolit β-Hydroxy-β-Methylbutyrat
(HMB) alleine oder in Kombination mit einzelnen
Aminosäuren kann die fettfreie Masse erhöhen; dieser
Effekt kann durch intensives Krafttraining verstärkt
werden (51, 52). Die Muskelstimulation durch HMB ist
bei untrainierten Personen noch stärker (53).
Im Rahmen einer ausgewogenen Ernährung sollte be-
achtet werden, dass die Patienten mit SA regelmässig
und reichlich Obst und Gemüse verzehren, damit der
Körper genügend mit Antioxidanzien versorgt wird.
Da der oxidative Stress Entzündungszustände hervor-
ruft und somit den Muskelabbau fördert, ist die reich-
liche Zufuhr von natürlich vorkommenden Antioxi-
danzien unerlässlich (54).
In zwei Studien mit Senioren konnte eine Assoziation
zwischen der Zufuhr von Omega-3-Fettsäuren bezie-
hungsweise dem Verzehr von fettem Fisch und der
Beinkraft beziehungsweise Faustschlusskraft gezeigt
werden (55, 56). Folgende Lebensmittel enthalten reich-
lich Omega-3-Fettsäuren: Walnussöl, Rapsöl, Leinöl,
Sojaöl und fette Fische wie Lachs, Makrele und Hering.
Vitamin D trägt zum Muskelfaserwachstum bei und
ist somit sehr wichtig für die Muskelfunktion bei äl-
teren Menschen (57). Es gibt viele Studien, die eine
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positive Korrelation zwischen Vitamin D und musku-
lärer Leistungsfähigkeit im Alter belegt haben (50).
Eine adäquate Versorgung mit Vitamin D ist sowohl
in der Prävention als auch in der Behandlung der SA
erforderlich. Wenn die Versorgung von Vitamin D
mit natürlichen Nahrungsquellen (z.B. fetter Fisch,
Eier, Milchprodukte) ungenügend ist, dann sollte ge-
mäss Schweizer Richtlinien eine Supplementierung
mit 800 IE täglich bei Personen über 60 Jahren vorge-
nommen werden. Bei einem ausgeprägten Vitamin-
D-Mangel (25[OH-]Vitamin-D-Spiegel < 25 nmol/l)
sollen sogar 1500 bis 2000 IE/Tag supplementiert und
nach 4 Monaten eine erneute Serumspiegelbestim-
mung durchführt werden (58).

Potenzielle medikamentöse 
Therapiestrategien

Mit der Verabreichung von hoch dosierten Hormonen
wie Testosteron und/oder Wachstumshormonen kön-
nen die Muskelmasse, -kraft und -funktion bei sarko-
penischen Patienten gesteigert werden. Limitierend
bei diesen Therapien ist jedoch das relevante Neben-
wirkungspotenzial. In den letzten Jahren wurde im
Bereich der Molekularbiologie des Muskels und der
medikamentösen Interventionsmöglichkeiten sehr
viel geforscht. Leider sind die Forschungsergebnisse
noch nicht so weit, dass gezielte Medikamente gegen
die Sarkopenie ausserhalb von Studien zugelassen
werden können. Zurzeit werden folgende Medika-
mente in tierexperimentellen und klinischen Studien
untersucht: selektive Androgenrezeptor-Modulatoren,
Ghrelinagonisten, Myostatin-Antikörper, Aktivin-
R11-Antagonisten, Angiotensin-Converting-Enzyme-
Inhibitoren, β-Antagonisten und schnelle skelettartige
Troponinaktivatoren (59).
Im Bereich der Adipositas ist lediglich der gastroin-
testinale Lipaseinhibitor Orlistat (ca. 30% weniger
Fettabsorption) in der Schweiz zugelassen. Am Hori-
zont steht der selektive Serotonin-2C-Rezeptor-Ago-
nist Lorcaserin, welcher derzeit in den USA noch er-
forscht wird. Es gibt verschiedene Medikamente, die
im Off-label-Gebrauch eingesetzt werden können, wie
Fluoxetin, Norephedrin-Dopamin-Wiederaufnahme-
hemmer, Bupropion, Metformin, Zonisamid und
GLP-1-Rezeptor-Agonisten (60).
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