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Zusammenfassung

Summary

Die Bedeutung des Sports im Rahmen der Lebensstilintervention bei
Diabetes mellitus Typ II (DM II) wurde durch randomisierte und kon-
trollierte Studien sicher belegt. Die American Diabetes Association hat
daher fiir die Bedeutung korperlicher Mehraktivitit in der therapeuti-
schen Intervention bei DM II den Evidenzgrad ,, A" fiir die Verbesserung
der Blutzuckerregulation (durchschnittliche Absenkung des HbAlc um
ca. 0,7 %) bei DM II ausgesprochen. Dies gilt sowohl fiir aerobes Aus-
dauertraining als auch fiir Kraftausdauertraining.

Die Empfehlungen fiir Ausdauertraining lauten: Mindestens 150
min/Woche bei 40-60 % VO oder 90 min/Woche bei > 60 % VO
an mindestens 3 Tagen/Woche mit weniger als 2 konsekutiven Tagen

2max 2max

ohne Sport. Die Empfehlungen fiir Kraftausdauertraining lauten: Min-
destens 3 x/Woche unter Einbeziehung aller groBer Muskelgruppen (3
Durchginge mit 8-10 Wiederholungen mit submaximaler Intensitt).
Die Propagierung korperlicher Mehraktivitit sollte jedoch stets in den
Rahmen einer ganzheitlichen Lebensstilintervention integriert sein, die
neben sportlicher Aktivitit auch eine Erndhrungsintervention mit Kalo-
rienrestriktion und qualitativer Verdnderung des Nahrstoffangebots be-
inhaltet.

Schliisselworter: Diabetes mellitus Typ II, Krafttraining, Ausdauertrai-
ning, Blutzucker, Evidenzbasierte Medizin

Einleitung

Das Krankheitsbild des Diabetes mellitus Typ II (DM II) hat
in den vergangenen Jahrzehnten in Deutschland und an-
deren westlichen Lindern dramatisch zugenommen.
Wihrend die Privalenz in der Gesamtbevolkerung in den
50er Jahren noch unter 0,5 % lag, weisen heute bereits
iiber 5 % aller Deutschen einen DM 1II auf.

Der DM II ist eine so genannte Wohlstandserkrankungen,
d.h. zu den wichtigsten Risikofaktoren (RF) zdhlen hyperka-
lorische Erndhrung und korperliche Inaktivitdt sowie die
hieraus resultierende Adipositas. Aktuelle Empfehlungen na-
tionaler wie internationaler Fachgesellschaften zur Lebens-
stilintervention bei DM II beinhalten daher sowohl eine Ver-
dnderung der Erndhrungsgewohnheiten, als auch die Propa-
gierung eines gesteigerten Aktivititsniveaus zur Pravention
und Therapie.
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The beneficial role of physical exercise on glycemic control in patients
with DM II has been established by several controlled trials including
both aerobic and resistance exercise protocols. Based on this evidence,
in the most recent scientific statement of the American Diabetes Asso-
ciation (ADA), the recommendations on the desired types, amounts, and
intensities of physical activity for people with diabetes, have been refi-
ned. The effect of regular physical activity on glycemic control has be-
en designated with an “A-level” of evidence. This “A-level” has been as-
signed to both aerobic exercise and resistance exercise.

The recommendations for aerobic exercise are: Aerobic physical activi-
ty of moderate-intensity 40-600% of VO
and/or at least 90 min/week of vigorous aerobic exercise (>60% of
VO,,..J- The physical activity should be distributed over at least 3
days/week and with no more than 2 consecutive days without physical

max At least 150 min/week

activity. The recommendations for resistance exercise are: Resistance
exercise should be performed at least three times a week, including all
major muscle groups, progressing to three sets of 8-10 repetitions.

It has to be stated, however, that physical exercise should ideally be one
of the components in a comprehensive lifestyle modification including
changes in dietary behaviour.

Key words: diabetes mellitus, aerobic exercise, strength training, car-

diovascular fitness, evidence-based medicin

Sport und Bewegung werden als positiver Gesundheits-
faktor in unserer Bevdlkerung nach wie vor nur unzu-
reichend genutzt. Unter Beriicksichtigung der Aktivitits-
empfehlungen zur Prdvention chronisch-degenerativer Er-
krankungen erreichen gerade 46 % der westdeutschen und
sogar nur 30 % der ostdeutschen Ménner im Alter zwischen
18-19 Jahren diese Empfehlungen. Bereits nach dem 30. Le-
bensjahr sinkt dieser Anteil in West- wie Ostdeutschland auf
unter 20 %. Bei den Frauen sind es auch bei den 18-19-jdhri-
gen weniger als 20 %; ab dem 30. Lebensjahr betrigt der An-
teil der Frauen, die diese Empfehlung einhalten sogar weni-
ger als 10 % (24).

In den vergangenen Jahren haben groBe kontrollierte
Studien die positiven Effekte der Lebensstilintervention iiber
korperliche Aktivitdt und Erndhrung in der Privention des
DM II eindrucksvoll aufgezeigt (21, 33). Aktuelle Metaanaly-
sen haben nun auch die Bedeutung des Sports als alleinige
Interventionsgrofe in der Therapie des manifesten DM II be-
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legt (9, 10, 32). In der vorliegenden Ubersicht soll zunichst
kurz auf die Pathophysiologie des DM II sowie die physiolo-
gischen Grundlagen der Aktivitédtsintervention bei DM I ein-
gegangen werden. Fiir eine vertiefende Einsicht in die multi-
faktorielle und polygenetisch vererbte Pathophysiologie der
Insulinresistenz sei auf folgende Ubersichtsarbeiten verwie-
sen (5, 7, 23, 26, 29). Nachfolgend wird die vorliegende kli-
nische Studienlage und die daraus resultierende Evidenzein-
teilung fiir die Sportintervention dargestellt.

Pathophysiologie der peripheren
Insulinresistenz

Die epidemiologische Datenlage
zeigt zweifelsfrei, dass der DM II
eng mit Ubergewicht und Adiposi-
tas assoziiert ist (25). In der Tat sind
iiber 90 % der Patienten mit DM II
adipds - andererseits entwickeln
nur ca 20-25 % aller adipdsen Per-
sonen eine Insulinresistenz bzw.
DM I, sodass die Adipositas kein
alleiniges kausal-pathogenetisches
Prinzip sein kann.

Seit Jahren ist bekannt, dass vor

allem das Verhéltnis von abdominel- =) Insulinsensitivitat []

lem zu subkutanem Fettgewebe in der
Krankheitsentstehung entscheidend
ist. Bei Patienten mit Insulinresistenz
und DM II ist die Stoffwechselregula-
tion im Bereich des metabolisch
hochaktiven abdominellen Fettgewe-
bes gestort (Abb. 1) (4, 29). Dies be-
inhaltet sowohl eine verminderte

aufnahme in der Muskulatur in besonderem MaBe auf die In-
sulinresistenz aus. Auf die ebenfalls pathogenetisch bedeut-
samen Mechanismen der hepatischen und pankreatischen
Insulinresistenz soll hier nicht nidher eingegangen werden
(38).

Aggraviert wird die intramyozelluldre Fett- bzw. Trigly-
zeridakkumulation durch eine Malonyl-CoA (31) vermittelte
Hemmung der Carnitin-Palmitin-Transferase, da hierdurch
die Einschleusung und damit Verbrennung von Fettsduren in
die Mitochondrien vermindert wird. Dariiber hinaus ist die
oxidative Enzymaktivitit (z.B. Citratsynthetase) in der Mus-
kelzelle bei DM II reduziert (12, 15). Entsprechend konnte ge-
zeigt werden, dass die Fettoxidation bei Typ-II Diabetikern
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Abbildung 1: Metabolische Dysregulation des hypertrophierten abdominellen Adipozyten.

Neudifferenzierung der abdominellen Zur Aufrechterhaltung der physiologischen Stoffwechselfunktion ist eine konstante Differenzierung der
Adipozyten und damit einer geringe- Adipozyten aus mesenchymalen Zellen bzw. Pra-Adipozyten in neue, metabolisch aktive Adipozyten notwendig.

re Kapazitdt zur Fettaufnahme als

Bei Patienten mit Insulinresistenz bzw. DM Il ist diese Differenzierung gestort. Dies fiihrt vor allem zu einer
reduzierten Kapazitat der Fettspeicherung im viszeralen Fettgewebe. Pathophysiologisch bedeutsam ist auch

auch eine pathologisch erhdhte Lipo- eine erhéhte Lipolyserate, die iiber eine verstirkte Aktivierung des B3-Adrenorezeptors im abdominellen
lyserate (6, 17). In Kombination mit Fettgewebe getriggert wird. Die fehlende Neudifferenzierung der Fettzellen fiihrt unter anderem dazu, dass der

einer gesteigerten hepatischen Lipo-
genese, VLDL-Synthese und Sekre-
tion (2, 22) steigen die Spiegel zirkulierender triglyceridrei-
cher Lipoproteine und freier Fettsduren (FFS) im Blut an.
Aufgrund der verminderten Fettaufnahmekapazitédt der ab-
dominellen Adipozyten akkumulieren Fettsduren in ihrer
Speicherform als Triglyzeride nun vermehrt auch in extraa-
dipozytdren Organen (3, 8, 11, 29).

Der bioptisch und mittels Magnetresonanz-Spektroskopie
eindeutig nachgewiesene erhdhte intramuskuldre Triglyze-
ridgehalt bei Patienten mit Insulinresistenz bzw. DM II (3, 27)
fiihrt zu einer Abschwichung der insulinvermittelten Sig-
naltransduktion mit konsekutiv verminderter GLUT-4 Trans-
lokation in das Sarkolemm. In der Folge ist die muskulére
Glukoseaufnahme und die Umwandlung von Glukose in die
Speicherform Glykogen reduziert (s. Abb. 2 und Legende).

Da die Skelettmuskulatur mit ca. 80 9% den gréBten Teil
der Glukose aufnimmt, wirken sich Stérungen der Glukose-
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hypertrophierte abdominelle Adipozyt proinflammatorische Cytokine sowie verschiedene adipozytdre
Differenzierungsfaktoren wie TNF-alpha (TNF-a), Interleukin-6 (IL-6), Leptin oder Adiponectin freisetzt.

deutlich reduziert und die Muskelzelle bei Typ II Diabetikern
auf Speicherung und Reesterifizierung von Fettsduren an-
stelle oxidativer Phosphorylierung ausgerichtet ist (14).

Die klinische Bedeutung der intramuskuldren Fettakku-
mulation wurde tberzeugend durch Petersen und Weis bei
Nachfahren von Patienten mit schwerem DM II aufgezeigt
(28, 37). Bereits in jugendlichem Alter wiesen diese eine
309%ige Reduktion der Insulinsensitivitdt auf. Gleichzeitig
war die Konzentration intramuskuldrer Fettsduren auf tiber
80 9% erhoht. In diesem frithen Stadium zeigen sich im Ver-
gleich zu einem gematchten Kollektiv ohne familidre Diabe-
tesvorgeschichte keinerlei Verdnderungen bei den sog. Adi-
pokinen wie IL-6, TNF-a oder Adiponectin. Demgegeniiber
war bereits eine deutliche Dysregulation im intrazelluldren
Fettsdurestoffwechsel im Sinne einer eingeschrénkten mito-
chondrialen oxidativen Phosphorylierung nachweisbar (28).
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Dies weist daraufhin, dass die intramuskulédre Fettspeiche-
rung bzw. Triglyceridakkumulation in der Tat einen initialen
Mechanismus in der Pathogenese der Insulinresistenz darstellt.

Korperliche Aktivitat und
Insulinresistenz

Durch kérperliche Aktivitdt kann die Insulinresistenz der
Muskulatur tiber verschiedene metabolische und struktu-
relle Adaptationsmechanismen, insbesondere in frithen
Stadien, entscheidend verbessert werden.

Durch Ausdauersport wird vor allem die reduzierte Kapa-
zitit zur Fettoxidation bei Patienten mit DM II gesteigert. Ei-
ne Zunahme der Fettoxidation wurde sowohl in der postab-
sorptiven Phase in Ruhe als auch wéhrend korperlicher Be-
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Abbildung 2: Physiologischerweise fiihrt das Andocken des Insulins an seinem Rezeptor zu einer Fettstoffwechsel
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Auf zelluldr-metabolischer Ebene konnte, unter anderem,
eine Steigerung der mitochondrialen oxidativen Enzymka-
pazitit und eine erhohte Kapazitit der transmembrandsen
und intrazelluldren Fettsdure-Transportproteine nachgewie-
sen werden (14). Durch diese Prozesse werden sowohl die
Verstoffwechslung plasmatischer Fettsduren als auch insbe-
sondere die Utilisation intramuskulér gespeicherter Triglyce-
ride gesteigert. Entsprechend konnten die meisten Studien
eine Abnahme des intramuskuldren Triglyceridpools und ei-
ne hiermit assoziierte Zunahme des muskelzelluldren Gluko-
seuptakes nachweisen (14). Allerdings konnte diese Bezie-
hung nicht in allen Untersuchungen aufgezeigt werden (26),
und sehr hiufig wird als Gegenhypothese aufgefiihrt, dass ja
gerade hochtrainierte Ausdauersportler erhdhte intramus-
kulére Fett- bzw. Triglyceridspeicher aufweisen (36). Hierge-
gen ist anzufiihren, dass bei Sportlern der
intramuskulére Triglyceridpool ein aktiver
Energiespeicher ist, der einem stidndigen
metabolischen Austausch unterliegt (35).
Auch elektronenmikroskopisch lésst sich
nachweisen, dass die Fettdepots bei Aus-
dauersportlern in unmittelbarer Nihe zu
ihrer ,Zielorganelle® d.h. den Mitochon-
drien liegen, wéhrend bei Patienten mit
DM 1II die Triglyceridakkumulation vor-
wiegend in der Zellperipherie nachzuwei-
sen ist. Die energetische Bedeutung der in-
tramuskuldren  Lipidspeicherung  bei
Sportlern vs inaktiven Diabetikern ldsst
sich zudem iiber die Muskelfaserstruktur
aufzeigen. Ausdauersportler weisen natur-
gemdh einen hoheren Anteil an Typ I Mus-
kelfasern als Untrainierte, und insbeson-
dere Patienten mit DM II, auf. Beim Aus-
dauertrainierten ist die intramuskulére
Lipidakkumulation vor allem in der auf
ausgerichteten Typ I

Signalkaskade, an deren Anfang die Thyrosinphosphorylierung des sog. Insulin-Rezeptorsubstrat-
Komplexes (IRS) steht. Nach Phopshorylierung konnen hieran dann Proteine mit SRC Homologen wie die
Phosphatidyl-Inositol-3 Kinase (PI-3 Kinase) binden. Die Pl-3-Kinase aktiviert dann iiber weitere
Signalkaskaden die Translokation des Transportproteins GLUT-4 aus dem Zytoplasma in die
Muskelmembran, woriiber Glukose in die Muskelzelle aufgenommen werden kann. Dariiber hinaus fiihrt
die Aktivierung dieser Signalkaskade zu einer Aktivitdtssteigerung der Hexokinase I, die die Glukose in
Gukose-6-Phosphat konvertiert, sowie zu einer Aktivitdtsteigerung der Glykogensynthetase. Die
Thyrosinphosphorylierung des IRS ist daher entscheidend fiir die Aufnahme und Speicherung der
Glukose in Form von Glykogen in der Muskelzelle.

Bei intramuskuldrer Fettakkumulation im Rahmen der extraadipozytdren Fettspeicherung wird diese
Signalkaskade gestort, da die Intermedidrprodukte des Fettstoffwechsels wie Fettsdure-Acyl-CoA,
Ceramid und Diaclyglycerin (DAG) zu einer verstirkten Aktivierung der Proteinkinase-C-® (PKC-®)
fiihren. Die Proteinkinase-C-® induziert eine Serin/Threonin Phosphorylierung (Ser/Thr-P) (anstatt
Thyrosinphopshorylierung [Thyr-P]) des IRS, wodurch die Bindung der PI-3-Kinase an den IRS deutlich
reduziert wird.

Muskelfaser nachweisbar, wihrend beim
Typ II Diabetiker (entsprechend des domi-
nierenden Muskelfasertyps) die Lipide in
den glykolytischen Typ II Muskelfasern
akkumulieren (34). Es ist daher nahe lie-
gend, dass bei der intramuskuldren Kom-
partimentierung und damit der metaboli-
schen Funktion der Lipide grundlegende
Unterschiede zwischen Sportlern und Pa-
tienten mit Insulinresistenz bestehen. Die
Speicherung der Fettsduren in ein metabo-
lisch inaktives zelluldres Kompartment

lastung in vielen, wenn auch nicht allen Untersuchungen
nachgewiesen (Ubersicht in (14, 34)). Aus sportmedizinisch-
leistungsphysiologischer Sicht manifestiert sich dies tiber ei-
ne signifikant erhohte Ausdauerleistungsfahigkeit und ver-
besserte VO, . bei Patienten mit DM II nach Ausdauertrai-
ning (10). In einer Meta-Analyse von Boule war die Verbes-
serung der VO, . mit der Abnahme des HbA,_ signifikant
korreliert (r=-0,71, p=0,04) (10).
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und der hierdurch reduzierte Austausch fiihrt nachweislich
auch zu einer erhohten Lipidperoxidation und vermehrten
Produktion freier Radikale, die ebenfalls als aggravierend in
der Pathogenese der Insulinresistenz diskutiert werden (13).

In Hinblick auf die Verbesserung der Insulinresistenz
durch korperliches Training ist zudem die Steigerung des
Glukosetransport durch die muskuldre Kontraktion bzw. das
Verhiltnis von AMP zu ATP von wesentlicher Bedeutung
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(20). Wie bereits erwéhnt ist die Aktivierung des Signaltrans-
duktionsweges ausgehend vom IRS ein wichtiger Mechanis-
mus fiir die Translokation des GLUT-4 Transporters in die
Muskelmembran (Abb. 2). Davon abgesehen fiihrt jedoch
auch - unabhdngig vom Insulin - die kontraktile Aktivitat
der Muskulatur zu einer gesteigerten GLUT-4 Translokation,
da ein Abfall des Verhiltnisses ATP/AMP wihrend korperli-
cher Mehraktivitét die Aktivitdt der AMP-aktivierten Protein
Kinase (AMPK) steigert. Eine vermehrte Expression der
AMPK fiihrt insulinunbhéngig zu einer Erhéhung der GLUT-
4 Translokation in die Muskelmembran und damit zu einer
Erhohung der Glukoseaufnahme. Dieser Mechanismus wird
vor allem fiir die Verbesserung der Insulinresistenz beim
Krafttraining verantwortlich gemacht. Wie in einer Ubersicht
von Jessen et al. dargestellt werden jedoch noch weitere Me-
chanismen, wie z.B. die vermehrte intrazelluldre Calcium-
freisetzung, NO oder Bradykinin als Ursache einer erhghten
GLUT-4 Translokation und damit einer Verbesserung der In-
sulinresistenz diskutiert (20).

Da der Verlust der Differenzierung des abdominellen Fett-
gewebes eine zentrale Rolle in der Pathogenese der Insulin-
resistenz darstellt, ist es nahe liegend, dass die Reduktion der
Fettdepots durch kérperliche Mehraktivitdt auch zu einer
Wiederherstellung der metabolischen Kompetenz des abdo-
minellen Fettgewebes und damit zu einer Verbesserung der
Insulinresistenz fiihrt (29, 30).

Bewegungstherapie, Evidenzbasierte
Medizin und Diabetes mellitus Typ 11

In einer aktuellen wissenschaftlichen Stellungsnahme der
American Diabetes Association (ADA) wird ausfiihrlich auf
die Bedeutung der korperlichen Aktivitdt in der therapeuti-
schen Intervention des DM II eingegangen (32). Die wichtig-
sten Erkenntnisse aus kontrollierten Studien bzw. der hier-
aus generierten Metaanalysen, sowie die daraus abgeleiteten
Evidenzgrade hinsichtlich der therapeutischen Richtlinien,
sowohl zum Ausdauer- als auch Krafttraining, sollen im Fol-
genden kurz dargestellt werden.

Aerobes Ausdauertraining und glykdmische
Stoffwechsellage

Basierend auf der aktuellen Studienlage hat die ADA fiir
die Verbesserung der Blutzuckereinstellung iiber korperli-
ches Ausdauertraining den Evidenzgrad A vergeben (32).
In einer Metaanalyse von Boule et al (9) wurden 14 Stu-
dien zur Frage ,Bedeutung korperlicher Aktivitdt und gly-
kdmischer Stoffwechsellage zusammengefasst. Da in 2
Studien zusétzlich die Erndhrung modifiziert wurde, ver-
bleiben 12 kontrollierte Studien mit kérperlicher Ausdau-
eraktivitit als alleinige Intervention. In die Metaanalyse
eingeschlossen war zudem eine Studie (18), in der im Rah-
men der Sportintervention neben Radtraining zusétzlich
noch ein Kraftausdauertraining durchgefiihrt wurde. Da
der Effekt hinsichtlich der glykdmischen Stoffwechsella-
ge in dieser Studie von Honkola in Ubereinstimmung mit

Jahrgang 57, Nr. 10 (2006)

DEUTSCHE ZEITSCHRIFT FUR SPORTMEDIZIN

dem Gesamtergebnis der Metanalyse war, wird die Aussa-
ge der Metanalyse durch die zusétzliche Kraftkomponen-
te im Training nicht wesentlich verdndert (18).

Insgesamt wurden von Boule et al. insgesamt 300 Patien-
ten vor und nach einem Sportprogramm eingeschlossen (Al-
ter 55 Jahre, durchschnittliche Trainingsdauer 18 Wochen
bei 50-70 % VO, aX). Die Qualitét der eingeschlossenen Stu-
dien entsprechend der von Jadad vorgeschlagener Skala (19)
wurde allerdings nur als durchschnittlich bis eher gering be-
urteilt (insgesamt 1,6 von 5 moglichen Punkten).

Die mittlere Absenkung des HbA,_ nach Intervention be-
trug - 0,66 % (7,65 vs 8,31 %; 95 % CI -0,98 bis - 0,34). Die-
ser Effekt liegt in der GroBenordnung einer oralen antidia-
betischen Monotherapie und hat in der UKPDS-Studie be-
reits signifikante Effekte hinsichtlich diabetesassoziierter
klinischer Endpunkte gezeigt (1).

Die Verbesserung der glykdmischen Stofwechsellage war
jedoch nicht mit einer Reduktion des BMI assoziiert. Dies
verdeutlicht einerseits, dass der BMI die Verdnderung der
Kérperkomposition im Rahmen korperlicher Aktivititspro-
gramme nur unzureichend widerspiegelt, da eine Verdnde-
rung des Quotienten Muskel- zu Fettmasse hierdurch nicht
reflektiert wird, andererseits, dass die vermehrte Muskelar-
beit liber die kontraktions-induzierte Translokation der
GLUT-4 Partikel zu einer BMI-unabhingigen Verbesserung
der Insulinresistenz fiihrt.

Zur Verbesserung der Glukoseregulation bei DM II wird
auf der Basis der aktuellen Studienlage von der ADA eine
korperliche Aktivitit von mindestens 150 min/Woche bei
moderater Intensitit im Bereich von 40-600% der VO, ..
empfohlen. Ein héher intensives Training ist unter Beriick-
sichtigung diabetesspezifischer Kontraindikationen (32)
ebenfalls moglich und sollte dann mindestens 90 min/Wo-
che bei einer Intensitdt > 60 % der VO, . beinhalten. Kor-
perliche Aktivitit sollte an mindestens 3 Tagen/Woche statt-
finden und die Pause zwischen den Trainingseinheiten soll-
te nicht ldnger als 2 Tage betragen. Dies basiert auf der
Erkenntnis, dass metabolische Verbesserungen des mus-
kuldren Glukosestoffwechsels iiber eine erhdhte muskulére
Kontraktion nur maximal 48 Stunden anhalten.

Krafttraining und glykdmische Stoffwechsel-
lage

In Analogie zum aeroben Ausdauertraining hat die ADA
in ihren aktuellen Empfehlungen auch fiir das Kraftaus-
dauertraining den Evidenzgrad A in Hinblick auf die Ver-
besserung der glykdmischen Stoffwechsellage ausgespro-
chen (32). In der Ubersicht von Sigal et al. sind die Er-
gebnisse von 7 kontrollierten Untersuchungen dargestellt,
die den Einfluss eines Kraftausdauertrainings auf die
Blutzuckerregulation untersucht haben. Im Durchschnitt
wurden 3,5 Trainingseinheiten/Woche tiber 14 Wochen
bei 55 % der Maximalkraft absolviert. Die Ubungen bein-
halteten durchschnittlich 6 Kraftausdaueriibungen fiir
den Oberkdrper und 5 fiir die untere Extremitit. Dies fiihr-
te zu einer Absenkung des HbA, um 0,83 % und war so-
mit vergleichbar mit dem Effekt des aeroben Trainings.
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Die praktischen Empfehlungen fiir Kraftausdauertraining
lauten: Mindestens 3 x/Woche unter Einbeziehung aller
groBer Muskelgruppen (3 Durchgdnge mit 8-10 Wiederho-
lungen mit submaximaler Intensitét).

Generell wird empfohlen, dass bei fehlenden Kontraindi-
kationen aerobes Training mit Kraftausdauertraining kombi-
niert wird. Ob hierdurch tatséchlich eine Potenzierung der
Einzeleffekte nachweisbar ist (16), muss noch durch weitere
Untersuchungen belegt werden.

Zusammenfassung und praktische
Empfehlungen

Sowohl durch aerobes Ausdauertraining als auch durch
kraftorientiertes Ausdauertraining werden pathophysiolo-
gisch bedeutsame Mechanismen der peripheren Insulin-
resistenz in der Muskelzelle positiv beeinflusst. Die
American Diabetes Association hat unlidngst auf der Basis
kontrollierter Studien bzw. der hieraus generierten
Metaanalyse den Evidenzgrad A fiir die Beeinflussung der
glykédmischen Stoffwechsellage durch korperliches Training
ausgesprochen.

Die Empfehlungen fiir Ausdauertraining lauten: Minde-
stens 150 min/Woche bei 40-60 % VO, . oder 90 min/Wo-
che bei > 60% VO, . an mindestens 3 Tagen/Woche mit
weniger als 2 konsekutiven Tagen ohne Sport. Sofern mog-
lich und medizinisch vertretbar, sind sowohl hohere Umfin-
ge als auch Intensitdten sinnvoll, da hierdurch die kardio-
vaskuldre Morbiditdt und Mortalitdt in besonderem Mafe
positiv beeinflusst werden kann.

Die Empfehlungen fiir Kraftausdauertraining lauten:
Mindestens 3 x/Woche unter Einbeziehung aller groBer Mus-
kelgruppen (3 Durchgénge mit 8-10 Wiederholungen mit
submaximaler Intensitit).

Die Verbesserung der glykdmischen Stoffwechsellage war
in den meisten Studien trotz fehlender Gewichtsreduktion zu
verzeichnen. Diese zeigt, dass ein wichtiger Stimulus zur
Verminderung der muskuldren Insulinresistenz die muskula-
re Kontraktion per se darstellt. Da jedoch eine Verminderung
des Korpergewichts und vor allem der (abdominellen) Fett-
masse ebenfalls zur Verbesserung sowohl der Insulinresi-
stenz als auch der kardiovaskuldren Morbiditidt und Morta-
litdt beitrdgt, sollte eine Erndhrungsintervention mit
Kalorienrestriktion und qualitativer Verdnderung des Nédhr-
stoffangebots stets integraler Teil der Intervention bei DM II
sein.
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