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Zusammenfassung

Hintergrund

Im Jahr 2014 waren weltweit 422 Millionen Menschen an einer Form von Diabetes
mellitus erkrankt. Betrachtet man die letzten Jahre davor, zeigt sich ein stetiger
Anstieg der Neuerkrankungen. Um dieser Entwicklung, die auch durch den
vorherrschenden Uberschwanglichen Lebensstil in der westlichen Welt verursacht
wird entgegenzuwirken, sind multimodale Therapiekonzepte vonndten. Dass die
Auslbung von koérperlicher Aktivitat einen positiven Effekt auf die Gesundheit hat,

wurde bereits in vielen Studien bewiesen.

Ziel

Ziel dieser Arbeit ist zu erdrtern, welche Faktoren an der Entstehung des Diabetes
mellitus beteiligt sind und welchen Stellenwert Sport und Bewegung im Hinblick
auf Pravention - aber auch Therapie - haben kdnnen. Des Weiteren soll die Frage
geklart werden, ob sportliche Betatigung auch mogliche Risiken fur
Diabetiker/innen birgt und ob sich diese sogar negativ auf den Therapieverlauf

auswirken kann.

Methoden

Zunachst wurde eine umfassende Literaturrecherche aus diversen Fachblchern,
Online-Datenbanken wie PubMed und medizinischen Journals durchgefuhrt. Zum
Thema passende Standardwerke bilden den Grundstock der allgemeinen
EinfGhrung. Diese wurde durch aktuellste Berichte und Arbeiten erganzt, welche
rezente Einblicke und Empfehlungen miteinflieBen lielRen. In weiterer Folge
wurden die erhaltenen Erkenntnisse diskutiert und in die Arbeit eingefiigt, um

schlussendlich eine fundierte Aussage treffen zu konnen.

Ergebnisse

Es hat sich gezeigt, dass Sport sowohl fur Typ 1, als auch fur Typ 2
Diabetiker/innen positive Effekte auf den Therapieverlauf und die Lebensqualitat

haben kann.



Jedoch gibt es einige Risiken, die vor dem Beginn von regelmaRiger sportlicher
Betatigung evaluiert werden mussen, um die Art der Aktivitdt daran angepasst
gestalten zu kénnen. Im GroRen und Ganzen gibt es seitens des Diabetes aber

keine Kontraindikationen flr kérperliche Bewegung.



Abstract

Background

According to statistics 422 million people worldwide were diagnosed with some
form of diabetes mellitus in 2014. Figures of the years before indicate a constant
rise of newly diagnosed cases. To fight this rather alarming development, which,
among other things, can be put down to the lifestyle and dietary habits in the
western world, multimodal therapeutical concepts are required. The beneficial
effects of physical activity in connection with diabetes therapy have been proved in

a number of studies.

Aims

The goal of this thesis is to discuss the factors responsible for diabetes mellitus in
the first place and to what degree sports and physical activity can play a vital part
in terms of prevention and therapy respectively. Possible risks and negative

effects of exercise as component of diabetes treatment are also being dealt with.

Methods

A wide range of specialist literature, online data banks such as PubMed as well as
medical journals were consulted for extensive research purposes. Standard
publications which served as a basis for the general introduction were
complemented by topical essays and papers offering insight into current research

progress and suggestions on the subject matter to ensure thorough analysis.

Results

The thesis in hand goes to show that sports and physical activity can definitely
have positive therapeutical effects in patients suffering either from type 1 or type
2 diabetes. There are, however, certain risks that require evaluation beforehand in
order to adapt the kind of exercise to the patient’s individual needs. In general,
physical exercise can be regarded as a vital component in diabetes treatment.
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1 Einleitung

Diabetes, im Volksmund oftmals als ,Zuckerkrankheit® bezeichnet, stellt in der
heutigen Welt eine ernsthaft zunehmende Erkrankung dar und nimmt als Teil des
metabolischen Syndroms - im Hinblick auf die weltweite Mortalitat - eine
bedeutende Rolle ein. Die Inzidenzzahlen steigen mit jedem Jahr stetig an, ein
Umstand, der unter anderem durch einen Uberschwanglichen Lebensstil und
durch diverse Umweltfaktoren bedingt wird. In diesem Zusammenhang sei
angemerkt, dass auf den folgenden Seiten stets die Erkrankung des Diabetes
mellitus behandelt wird, selbst wenn gelegentlich der Terminus ,Diabetes”

verwendet wird.

Die vorliegende Arbeit beschaftigt sich mit den wesentlichen Grundlagen zur
,Volkskrankheit® Diabetes mellitus und erortert zunachst ihre verschiedenen
Formen im Bezug auf Atiologie und Pathogenese. Aktuellste epidemiologische
Daten von WHO, DDG und ADA werden ebenfalls in diesem Teil angefuhrt und

mit Grafiken und Diagrammen begreifbarer gemacht.

Im Hauptteil wird auf die physiologischen Vorgange bei Bewegung und Sport
naher eingegangen und deren Bedeutung flir den Stoffwechsel, insbesondere den
Glukosestoffwechsel, diskutiert. Maogliche Risiken, die sich dabei fur
Diabetiker/innen ergeben konnen, werden ebenso behandelt, wie die
Notwendigkeit Bewegung in den Alltag der Diabetiker/innen zu integrieren.
Vorrangiges Ziel der Arbeit ist es, den hohen Stellenwert von Sport in der Therapie
des Diabetes mellitus aufzuzeigen. Dem Leser soll am Ende vermittelt werden,
dass unter Beachtung gewisser VorsichtsmalRnahmen Sport flr Diabetiker/innen
kein gesundheitliches Risiko darstellt, sondern sogar zu einem positiven

Krankheitsverlauf beitragen kann.



2 Diabetes mellitus

2.1 Epidemiologie

Nach Angaben der World Health Organization (WHO) waren im Jahr 2014 422
Millionen Menschen weltweit an Diabetes erkrankt. Die Anzahl hat sich somit seit
dem Jahr 1980 nahezu vervierfacht. In Summe wurden im Jahr 2012 rund 1,5
Millionen Todesfalle durch Diabetes verursacht und an weiteren 2,2 Millionen wird
eine Beteiligung der Erkrankung vermutet. Laut einer Vorhersage der WHO wird
Diabetes im Jahr 2030 an siebter Stelle der haufigsten Todesursachen stehen (1).
Wie aus Abbildung 1 hervorgeht, gab es im Jahr 2015 ungefahr 1,4 mal so viele
Todesfalle durch Diabetes, wie durch HIV/AIDS, Tuberkulose und Malaria im Jahr

2013 zusammen.

Adults who died from diabetes, HIV/AIDS, tuberculosis, and malaria

50million 1.5milion 1.5million 0.6 million

from diabetes from HIV/AIDS from tuberculosis from malaria
2015 2013 2013 2013
IDF WHO Global Health WHO Global Health WH{ Global Health
Ubservatory Data (bservatory Data Observatory Data
Repository 2013 Repository 2013 Repesitory 2013

Abbildung 1: Die Todesfalle durch Diabetes im Jahr 2015 im Vergleich; aus (2)

Die grofdte Zahl an Diabeteserkrankungen ist, wie man in Abbildung 2 sehen kann,
in der Westpazifik-Region zu verzeichnen, wobei in dieser Region die
Bevolkerungsdichte sehr hoch ist. Gemessen an der Pravalenz pro Kopf fihren
Nordamerika und die Karibik das Feld der Diabeteserkrankungen an. In diesen
Regionen leidet jede/r achte Erwachsene an Diabetes. In Europa hingegen findet
man, mit derzeit etwa 140.000 Diabetikerinnen/Diabetikern, die hochste

Erkrankungsrate bei Kindern und Jugendlichen vor (2).



Geschlechterspezifische Unterschiede sind sehr gering. So gibt die IDF in ihrem
Diabetes Atlas 2015 an, dass derzeit 215,2 Millionen Manner und 199,5 Millionen
Frauen an Diabetes mellitus erkrankt sind. In einer Prognose der IDF soll sich der

Unterschied im Jahre 2040 noch weiter verringern (2).

In westlichen Landern mit hohen Lebensstandards machen Typ 2 Diabetiker/innen
rund 90 Prozent aller Diabeteserkrankungen aus. In armeren Landern ist dieser
Anteil sogar noch hoher. Die Inzidenz von Diabetes Typ 1 nimmt hingegen

unabhangig vom jeweiligen Einkommen in allen Landern stetig zu (3).

Eine Aussage Uber afrikanische Staaten ist schwer zu treffen, da in drei Viertel der
Staaten keine nationalen Daten zum Diabetes erhoben werden. Dadurch wird es
deutlich erschwert diese Staaten in einen internationalen Vergleich zu stellen. Eine
grobe Schatzung, aufgrund der vorliegenden Daten in den rickmeldenden
afrikanischen Staaten, ergibt zwischen 9,5 und 29,3 Millionen Erkrankte im Jahr
2015 (2).

In Osterreich wird, laut dem Diabetesbericht des Bundesministeriums fir
Gesundheit, die Anzahl der Diabetesfalle auf circa 600.000 geschatzt, was acht
bis neun Prozent der Gesamtbevdlkerung entspricht. In dieser Zahl sind rund
430.000 diagnostizierte Diabetiker/innen enthalten. Komplettiert wird die Anzahl
durch eine Schatzung von etwa 170.000 Betroffenen, die bisher nicht
diagnostiziert wurden (3). Daraus kann man schlieRen, dass etwa zwei bis drei
Prozent der Osterreichischen Bevolkerung womoglich noch nicht dber ihre

Erkrankung Bescheid wissen.



Top ten countries/territories for number of
adults with diabetes

1 China 109.6 million
2 India 69.2 million
3 United States of America 29.3 million
4 Brazil 14.3 million
5 'Russian Federation 12.1 million
6 Mexico 11.5 million
7 ' Indonesia 10.0 million
8 Egypt 7.8 million
9 Japan 7.2 million
10 | Bangladesh 7.1 million

0 20 40 60 80 100 120

Abbildung 2: Die 10 Lander mit den meisten Diabetesfallen; aus (2)

2.2 Klassifikation

Unter dem Begriff Diabetes werden Erkrankungen verschiedener Genese
zusammengefasst, denen das gemeinsame Merkmal der chronischen
Hyperglykamie zugrunde liegt. Dies kann durch verminderte Insulinwirkung, als

auch gestorte Sekretion von Insulin, bedingt sein (4).

Wie der allgemeinen Einteilung des Diabetes mellitus nach WHO, DDG und ADA
zu entnehmen ist (siehe Tabelle 1), kann man die Erkrankung in zwei grof3e
Gruppen unterteilen, auf die sich der grofdte Anteil der Diabetiker/innen verteilt.
Hier unterscheidet man auf der einen Seite den Typ 1 beziehungsweise den
insulinabhangigen Diabetes (IDDM = insulin dependent diabetes mellitus) und auf
der anderen Seite den Typ 2 Diabetes (NIDDM = non insulin dependent diabetes

mellitus).



Die Differenzierung bezlglich der Insulinabhangigkeit sollte jedoch mit Vorsicht
erfolgen, da Typ 2 Diabetiker/innen im Verlauf ihrer Erkrankung auch
insulinpflichtig werden konnen. In Deutschland leiden 6 bis 8 Prozent der
Bevolkerung an Diabetes mellitus, wobei hier den Uberwiegenden Anteil der Typ 2
Diabetes ausmacht. Nur 5 bis 10 Prozent der Diabetiker sind an einem Typ 1
Diabetes erkrankt (5).

Eine weitere Kategorie, die allerdings weitaus seltener vorkommt, ist der Typ 3
Diabetes. Unter diesem Namen werden andere Formen des Diabetes mellitus
zusammengefasst, wie Erkrankungen des Pankreas (z.B. Tumor, Operation,
Pankreatitis, zystische Fibrose), endokrine Erkrankungen (z.B. Cushing-Syndrom),
medikamentose Ursachen (z.B. Interferon, Glukokortikoide, antiretrovirale
Therapie), aber auch genetische Defekte der B-Zell Funktion, die als MODY-

Diabetes bezeichnet werden (6).

Eine Sonderform stellt der Typ 4, oder auch Gestationsdiabetes, dar. Diese Form
des Diabetes wird charakterisiert durch ein erstmaliges Auftreten wahrend der
Schwangerschaft. Etwa 5 Prozent aller Schwangeren erkranken daran. Auch hier
verzeichnet man einen stetigen Zuwachs. In den meisten Fallen verschwindet die
Erkrankung mit dem Ende der Schwangerschaft, jedoch besteht ein erhdhtes
Risiko, bei einer erneuten Schwangerschaft wieder am Gestationsdiabetes zu
erkranken. Ebenso kann es in Folge zur Ausbildung eines permanenten Typ 2

Diabetes mellitus kommen (4).



|) Diabetes mellitus Typ 1 (B-Zell-Stérung mit in der Regel absolutem
Insulinmangel)

A Immunmediiert
B Idiopathisch

Il) Diabetes mellitus Typ 2 (Spektrum von Insulinresistenz mit relativem
Insulinmangel bis Sekretionsdefizit mit Insulinresistenz)

[Il) Andere Diabetestypen
A Genetische Defekte der B-Zell-Funktion

Chromosom 12, Hepatozyten Nuklearfaktor 1o (MODY 3)

Chromosom 7, Glukokinase (MODY 2)

Chromosom 20, Hepatozyten Nuklearfaktor 4o (MODY 1)
Mitochondriale DNA (MIDD, maternally inherited diabetes and deafness)

N =

B Genetische Defekte der Insulinwirkung

Typ-A-Insulinresistenz
Leprechaunismus
Rabson-Mendenhall-Syndrom
Lipatrophischer Diabetes

S

C Erkrankungen des exokrinen Pankreas

Pankreatitis

Trauma/Pankreatektomie
Pankreasneoplasma

Zystische Fibrose

Hamochromatose

Fibrokalzifizierende Pankreaserkrankungen

2l

D Endokrinopathien

Akromegalie

Cushing-Syndrom/endogene Hyperthyreose
Glukagonom

Phaochromozytom

Hyperthyreose

Somatostatinom

Aldosteronom

Nogokwh =




E Medikamenten- und toxininduzierter Diabetes

1. Vacor (Rattengift)
2. Pentamidin

3. Nikotinsaure

4. Glukokortikoide

5. Schilddrisenhormone
6. Diazoxid
7
8
9
1

. B-adrenerge Agonisten
. Thiazide

. Phenytoin (Dilantin)
0.o-Interferon

F Infektionen

1. Rotelnembryopathie
2. Zytomegalievirus-Infektion

G Ungewohnliche immunmediierte Diabetesformen

1. Stiff-man-Syndrom
2. Anti-Insulinrezeptor-Antikorper

H Andere genetische Erkrankungen und Syndrome mit Assoziationen zum

Diabetes

1. Down Syndrom (Trisomie 21)

2. Klinefelter-Syndrom

3. Turner-Syndrom

4. Wolfram-Syndrom

5. Friedreich-Ataxie

6. Chorea Huntington

7. Laurence-Moon-Biedl-Bardet-Syndrom
8. Myotone Dystrophie

9. Porphyrien
10.Prader-Labhart-Willi-Fanconi-Syndrom

IV) Gestationsdiabetes

Tabelle 1: Die Klassifikation des Diabetes mellitus nach ADA, WHO und DDG; adaptiert aus (7)




2.3 Diabetes mellitus Typ 1

Dem Typ 1 Diabetes liegt eine Zellzerstérung der insulinsezernierenden -Zellen
zugrunde. Diese befinden sich in den Langerhans-Inseln im Pankreas. Uber einen
langeren Zeitraum hinweg kommt es zu progredientem Insulinmangel. Daraus
folgt eine chronische Hyperglykamie. Pathogenetisch konnen mit dem
immunmediierten und dem idiopathischen Typ 1 Diabetes zwei Subtypen

unterschieden werden (7).

Das Manifestationsalter liegt beim Typ 1 Diabetes meist im jugendlichen und
jungen Erwachsenenalter. Haufig treten dabei Symptome wie vermehrtes
Durstgefuhl (Polydipsie), haufiger Harndrang (Polyurie) und Allgemeinsymptome
wie Mudigkeit, Schwache und Gewichtsverlust auf (siehe Abbildung 1).

Nach Auftreten der ersten Beschwerden kommt es haufig sehr rasch zur
Konsultation einer/eines Arztin/Arztes und - damit verbunden - zu einer Diagnose.
Dieser Zeitraum betragt in der Regel einige Tage bis hin zu wenigen Wochen. Die
Manifestation kann auch durch das gleichzeitige Auftreten von Erkrankungen, die

den Insulinbedarf steigern, zum Beispiel Infektionskrankheiten, begtinstigt werden

(5).

Eine besondere Form des Typ 1 Diabetes stellt der LADA dar (latent autoimmune
diabetes in adults). Hier erfolgt die Manifestation erst im Erwachsenenalter und
der Insulinmangel schreitet langsam voran, sodass am Beginn keine

Insulinsubstitution notig ist (3,4).

Sollten beide Eltern eines Kindes an Diabetes Typ 1 erkrankt sein, so betragt das
Risiko flr das Kind, ebenfalls an Typ 1 Diabetes zu erkranken, bei 20 Prozent. Bei
nur einem betroffenen Elternteil betragt das Risiko noch etwa 4 Prozent, bei
Vatern mit Typ 1 sogar etwas hoher als bei erkrankten Mattern. Geschwister von
Typ 1 Diabetikern haben immerhin noch ein Risiko von 3 Prozent, was den
Ruckschluss zulasst, dass eine nicht unerhebliche genetische Pradisposition
besteht (8).



Polydipsie

Polyurie (durch osmotische Diurese), Nykturie
vermehrter Durst, Exsikkose

Miidigkeit, Abgeschlagenheit, Leistungsschwiche
Abnahme des Kérpergewichts (durch Katabolie}
Sehstdérungen, Muskelkrampfe (durch Stérungen des
Elektrolyt- und Wasserhaushalts)

Amenorrhé, verminderte Libido und Potenz
Infektanfilligkeit, schlechte Wundheilung

Pruritus, bakterielle oder mykotische Hautinfektionen
neurologische Symptome (z. B. Sensibilitatsstbrun-
gen)

Ubelkeit, Erbrechen, abdeminelle Schmerzen (bei
Ketoazidose)

Azetongeruch in der Atemluft (nur bei Ketoazidose}
KuBmaul’'sche Azidose-Atmung (nur bei Azidose)

Abbildung 3: Symptome, die bei einem unbehandelten Diabetes mellitus auftreten kdnnen; aus (5)

2.3.1 Immunmediierter Typ 1 Diabetes

Werden die Langerhans Zellen durch einen Autoimmunprozess zerstort, dann
spricht man vom Diabetes mellitus Typ 1A (siehe Tabelle 1). Dabei bildet der
Organismus Antikorper gegen das Insulin selbst (Insulinautoantikdrper, I1AA),
gegen Bestandteile der Inselzellen (Inselzellantikérper, ICA), gegen Enzyme wie
die Glutamatdecarboxylase (Anti-GAD), Thyrosinphosphatase (IA2-Antikorper),
oder auch gegen den Zink — Transporter — 8 der $-Zellen (Anti-ZnT8).

In Folge kommt es zu einer entzindlichen Infiltration der Langerhans-Zellen durch
T-Lymphozyten (Insulinitis) mit dem Resultat eines absoluten Insulinmangels.
Stellt man bei einer/einem Gesunden positive Anti-GAD- kombiniert mit positiven
IA-2-Antikdrpern fest, so hat er ein Risiko von ca. 20 Prozent in den nachsten 5
Jahren am Typ 1 Diabetes zu erkranken. Anfanglich bleibt die Erkrankung meist
noch unbemerkt, man spricht dann von der pradiabetischen Phase oder von
Pradiabetes. In diesem Zeitraum ist noch kein erhohter Blutzuckerspiegel
messbar, jedoch sind bereits Antikorper im Blut nachweisbar (4,7).



Erst wenn mehr als 80 Prozent der 3-Zellen zerstort sind, beginnt der Blutzucker
zu steigen und die Betroffenen kdénnen erste Symptome (siehe Abbildung 3)
feststellen (4,7).

In der Atiologie spielen mit bisher 40 identifizierten Loci zahlreiche genetische
Faktoren eine wesentliche Rolle. So findet man auf der HLA-Region von
Chromosom 6 nahezu die Halfte aller bisher mit der Entstehung von Diabetes Typ
1 in Verbindung gebrachten Allele, wie HLA-DR3-DQ2 oder HLA-DR4-DQ8. Diese
beiden bergen das hochste Risiko fur eine Manifestation der Erkrankung und sind

bei bis zu 90 Prozent aller Typ 1 Diabetiker/innen vorhanden (7,9).

Die diesen Regionen zugeordneten Proteine spielen eine zentrale Rolle in der
Prozessierung und Prasentation von Antigenen von T-Lymphozyten. Des Weiteren
legen sie mit der Bindung und Prasentation von Autoantigenen den Grundstein fir
die immunologische Toleranz korpereigenen Antigenen gegenuber. Bei der
Zerstorung von Beta-Zellen durch T-Lymphozyten wird eine Stdérung dieser

Toleranz als Ursache angenommen (8).

Uber die auslésenden Faktoren, die in Folge diese massive Zellzerstérung
verursachen, gibt es aktuell noch wenig stichhaltige Informationen. In mehreren
Theorien wurden Viruserkrankungen, Vitamin D Mangel, Kuhmilch, Weizen sowie
Gluten als madgliche Trigger verdachtigt, jedoch gibt es noch keine Studien, die

einen eindeutigen Beweis fur eine der genannten Mdglichkeiten erbringen (10).

Haufig treten mit dem immunmediierten Diabetes Typ 1 auch weitere autoimmune
Erkrankungen, wie unter anderem Hashimoto-Thyreoiditis, Zoliakie oder Morbus
Addison, auf (7).

2.3.2 Idiopathischer Typ 1 Diabetes

Diese Sonderform ist eine sehr seltene Variante in Europa. Es kommt dabei, wie
auch beim immunmediierten Typ 1 Diabetes, zur Zerstérung der B-Zellen, was
wiederum zu absolutem Insulinmangel fuhrt. Jedoch kénnen keine Antikdrper

beziehungsweise immunologischen Ursachen festgestellt werden (7).
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2.4 Diabetes mellitus Typ 2

Diese Form des Diabetes ist die weltweit am haufigsten vorkommende. Obwohl er
im Regelfall erst bei Erwachsenen auftritt, ist in den letzten Jahren jedoch auch ein
deutlicher Anstieg bei Typ 2 Neuerkrankungen von Kindern und Jugendlichen zu

verzeichnen (2).

Die genetische Pradisposition hat im Vergleich zum Typ 1 Diabetes einen viel
héheren Stellenwert. Ist zum Beispiel ein Elternteil Typ 2 Diabetiker/in, so hat das
Kind ein Risiko von 40 Prozent, im Laufe seines Lebens eine gestorte
Glukosetoleranz oder einen Typ 2 Diabetes zu entwickeln. Bei zwei betroffenen
Eltern liegt das Risiko bereits bei 80 Prozent. Geschwister von Typ 2 Diabetikern
haben ein Risiko von 40 Prozent, bei eineiigen Zwillingen entwickelt zu 90 Prozent

der Zwilling auch einen Diabetes Typ 2 (7).

Neben der genetischen Pradisposition nimmt aber die Adipositas eine bedeutende
Stellung in der Pathophysiologie des Diabetes ein (siehe Abbildung 4). Durch
Bewegungsmangel und stammbetonte Fettsucht wird der Ubergang zur

Manifestation des Typ 2 Diabetes wesentlich beeinflusst (5).

Die zugrunde liegende Stérung beim ,Altersdiabetes”, wie er umgangssprachlich
auch bezeichnet wird, ist die verminderte Wirkung des Insulins an den - in diesem
Fall - defekten Rezeptoren, was als Insulinresistenz bezeichnet wird. Dazu kommt
die Apoptose von Inselzellen, was eine Hyperglykamie auslost, sobald mehr als 50
Prozent der Inselzellen zerstort sind. Weiters besteht bei der/dem Typ 2
Diabetiker/in eine Sekretionsstorung von Insulin und Glukagon. Die frihe
Insulinsekretion nach dem Essen fallt aus und verursacht eine postprandiale
Hyperglykamie. Durch die anhaltende Glukagonsekretion kommt es zu einer
weiteren Verstarkung der Blutzuckererhdhung. Der Korper versucht dem
gegenzusteuern, indem er die langerfristige Insulinausschittung verstarkt. So
kann Uber langere Zeit eine Kompensation erreicht werden, ohne dass
Patientinnen/Patienten Symptome einer Diabeteserkrankung entwickeln. Der
erhohte Insulinspiegel fordert wiederum das Hungergefihl und dadurch die
Adipositas (4,7).
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Nach einer gewissen Zeit ist der Punkt erreicht, an dem die kompensatorischen
Mallnahmen des Organismus nicht mehr ausreichen und es kommt zum
dauerhaften Anstieg der Glucose im Blut und damit zur Manifestation des Typ 2

Diabetes.

Ohne ausreichende Behandlung der zugrunde liegenden Stérungen kommt es
uber viele Jahre zu einer Progression der B-Zell-Apoptose und schlussendlich zum

absoluten Insulinmangel, was eine dauerhafte exogene Insulintherapie zur Folge

hat (4,7).

Kriterien

Manifestationsalter

Auftreten/Beginn

Symptome

Korpergewicht

Ketoseneigung

Insulinsekretion

Insulinresistenz

Familidre Haufung

Konkordanz bei eineiigen Zwillingen

Erbgang

HLA-Assoziation

Diabetesassoziierte Antikdrper

Stoffwechsel

Ansprechen auf betazytotrope Antidiabetika

Insulintherapie

Typ-1-Diabetes

meist Kinder, Jugendliche
und junge Erwachsene

akut bis subakut

haufig Polyurie, Polydipsie,
Gewichtsverlust, Midigkeit

meist normalgewichtig
ausgepragt
vermindert bis fehlend
keine (oder nur gering)
gering

30-50%

multifaktoriell (polygen)

vorhanden

ca. 90-95% bei Manifestation

labil
meist fehlend
erforderlich

Typ-2-Diabetes

meist mittleres und hiheres Erwachsenen-
alter

meist schleichend

haufig keine Beschwerden

meist libergewichtig

fehlend oder nur gering

subnormal bis hoch, qualitativimmer gestart
oft ausgepragt

typisch

{iber 50 %

multifaktoriell (sehr wahrscheinlich polygen,
genetische Heterogenie maglich)

nicht vorhanden
fehlen

stabil

zunachst meist gut

meist erst nach jahrelangem Verlauf der Er-
krankung mit Nachlassen der Insulinsekretion

Abbildung 4: Die Unterschiede zwischen Typ 1 und Typ 2 Diabetes; aus (8)

2.5 Diagnostik

Zur Diagnose von Diabetes mellitus stehen drei haufig gebrauchte Methoden zur
orale Glukose-Toleranz-Test (OGTT),
Nuchternblutzuckers und die Messung des glykosylierten Hamoglobins im Blut
(HbA1c) (6).

Verfigung: Der die Messung des
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Da jede Methode flr sich jedoch bestimmten Schwankungen unterliegt und
speziell beim OGTT eine zweite Messung oft ein divergentes Ergebnis liefern
kann, sollte ein positives Testergebnis stets durch eine andere Testmethode

verifiziert werden (6).

Manifester Diabetes mellitus Erhohtes Diabetes-Risiko?
Nicht-Niichtern (,,Random-Glucose") =200 mg/dl (11,2 mmol/l) + Klassische -
Symptome® ODER =200 mg/dl an 2 Tagen®
Niichtern-Glukose (vendses Plasma) =126 mg/dl an 2 Tagen® =100 mg/dl (5,6 mmaol/), aber <125 mg/dl (6,9 mmol/) (Ab-
norme Niichternglukose, ,impaired fasting glucose®, IFG)
2-h-Glukose nach 75 g OGTT (vendses Plasma) =200 mg/dl an 2 Tagen® Glukose =140 mg/d! (7,8 mmol/l), aber <199 mg/dl
(11,0 mmol/1) (Gestérte Glukosetoleranz, ,impaired glucose
tolerance®, IGT)
HbAlc =6,5% (48 mmol/mol) an 2 Tagen® =5,7% (39 mmol/mol), aber < 6,4 % (46 mmol/mol)*

“Ein erhéhtes Diabetes-Risiko kann auch ohne Nachweis von Storungen der Glykimie bestehen und I&sst sich mittels definierter Risiko-Tests erheben (s. ODG-
Leitlinien Pravention)

*Sind 2 unterschiedliche Tests positiv, ist die Diagnose Diabetes gegeben, so dass auf die Testwiederholung verzichtet werden kann. Ergeben unterschiedliche
Tests unterschiedliche Ergebnisse, dann ist der Test mit erhGhtem Ergebnis zu wiederholen

“Bei Vorliegen von Hyperglykémie und klassischen Symptomen ist die Diagnose ohne Testwiederholung gegeben, da z. B. bei Erstmanifestation des Typ 1
Diabetes das HbA1c normal sein kann

“Weiterfilhrende Diagnostik mittels Niichtern-Glukose oder OGTT ist erforderlich

Abbildung 5: Kriterien zur Diagnosesicherung des Diabetes mellitus; aus (6)

2.5.1 Oraler Glukose Toleranz Test

Im Vergleich zur Messung der Nuchternglukose im Blut ist der OGTT die
sensitivere und auch spezifischere Methode zur Diagnose von Diabetes mellitus.
Dieser scheidet jedoch aufgrund seiner schlechten Reproduzierbarkeit, des hohen

Zeitaufwandes und der Kosten als Routinetest aus (11).

Deshalb soll diese Methode hauptsachlich zur Sicherung der Diagnose bei
unklaren Fallen herangezogen werden, als auch bei der Routinekontrolle aller

Schwangeren zwischen 24. und 28. Schwangerschaftswoche (4,12).
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Durchfiihrung des OGTT:

e Mindestens 3 Tage vor dem Test sollte kohlenhydratreiche Nahrung
zugefuhrt werden mit etwa 150g oder mehr Kohlenhydraten pro Tag.
e 10 bis 16 Stunden vor dem Test sollen die Patientinnen/Patienten ntchtern
sein, auch Alkohol soll nicht zugefihrt werden.
e Der Test erfolgt am Morgen, die/der Patient/in soll dazu sitzen oder liegen.
e Blutglukose-Messung:
o Ausgangswert (0 Minuten)
o Trinken einer Glukoseldsung (75 g Glukose in 250-350 ml Wasser;
bei Kindern 1,75 g/kg, maximal 75 g) innerhalb von 5 Minuten.
o Es erfolgt eine Messung 120 Minuten nach Einnahme der Lésung.
o Eine zusatzliche Messung nach 60 Minuten ist bei der Abklarung von
Gestationsdiabetes indiziert.
e Ab einer im Plasma gemessenen Glukosekonzentration von 200 mg/dl zeigt
der Test ein positives Ergebnis fur einen manifesten Diabetes mellitus (6).
(Vergleiche dazu Abbildung 5)

2.5.2 Messung des Niichternblutzuckers

Die Messung des Blutzuckers ist eine sehr beliebte Methode, weil sie einfach,
kostengunstig und schnell durchfuhrbar ist. Um den Verdacht auf eine
Diabeteserkrankung zu stellen, muss der/die Patient/in entweder spezifische
Diabetessymptome  aufweisen (siehe  Abbildung 3) sowie eine
Gelegenheitsmessung einen Blutzuckerwert Gber 200 mg/dl ergeben, oder eine
Messung des Nuchternblutzuckers (mindestens 8h Nahrungskarenz) muss einen
Wert Uber 126 mg/dl haben. Diese Werte sollten jedoch durch eine wiederholte

Messung unter gleichen Bedingungen an einem anderen Tag bestatigt werden (4).

2.5.3 Messung des HbA1c

Diese Methode wird von der WHO, als auch von der ADA als Alternative zum
OGTT empfohlen (13). Dabei wird die Konzentration der glykosylierten Form des

Hamoglobins im Blut bestimmt (5).
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Je hoher die Konzentration der Glukose im Blut ist, desto mehr Hamoglobin wird
glykosyliert, somit steigt das HbA1c an. Ausgehend von der Lebensdauer eines
Erythrozyten gibt das HbA1c folglich Aufschluss uber die durchschnittliche
Blutglukosekonzentration der vergangenen 2 Monate. Normale Werte, wie sie bei
gesunden Personen, oder gut eingestellten Diabetikern/Diabetikerinnen
vorkommen, betragen bis zu 6 % des gesamten Hamoglobins, bei schlechter
Compliance oder unzureichender Therapie kdnnen es 12 % und mehr sein. Nach
internationalen Standards wird die Konzentration des HbA1c mittlerweile in
mmol/mol angegeben, der ideale Bereich befindet sich dann zwischen 28 und 38
mmol HbA1c pro mol Hamoglobin. Das HbA1c wird auch zur Verlaufskontrolle und

als Parameter zur Therapieoptimierung herangezogen (5).

2.5.4 Blick in die Zukunft

Eine Studie, die im Jahr 2015 an 200 Probanden/Probandinnen in Indien
durchgefuhrt wurde, versuchte zu zeigen, dass eine Messung der
Glucosekonzentration im Speichel auch maoglich ist und sogar eine Alternative zur
kapillaren oder ven6sen Messung darstellt. Dazu wurden bei 100
Diabetikern/Diabetikerinnen und 100 Nichtdiabetikern/Nichtdiabetikerinnen die
nichternen Glucosekonzentrationen aus dem Speichel und dem vendsen Blut
verglichen. Laut Dhanya M und Hegde S gab es eine hochsignifikante Korrelation
zwischen beiden Werten, sodass die Messung der Glucose aus dem Speichel in

Zukunft eine geeignete, noninvasive Variante darstellen kénnte (14).

2.6 Therapie des Diabetes mellitus

2.6.1 Therapie des Typ 1 Diabetes

Durch den vollstandigen Insulinmangel bei der/dem Typ 1 Diabetiker/in besteht die
Notwendigkeit, Insulin in einer exogenen Form zuzuflhren. Dies geschieht mittels
Injektionen, die mehrmals am Tag durchgefiihrt werden missen. Dabei versucht
man, die physiologische Insulinsekretion moglichst zu imitieren (vergleiche
Abbildung 6). In verschiedenen Therapieoptionen probiert man, dieser moglichst
nahezukommen und das beste Outcome im Bezug auf das HbA1c zu erreichen
(4,15).
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Die drei Methoden, die aktuell verwendet werden, sind die konventionelle
Insulintherapie (CT), die intensivierte konventionelle Insulintherapie (ICT) nach
dem Basis-Bolus-Prinzp und die kontinuierliche subkutane Insulininfusion (CSII)
(4,15).

Fir jede Anforderung gibt es das passende Insulin. Jede Therapieform macht sich
somit die verschiedenen Charakteristika der Insuline zunutze, um ein gutes

Outcome zu erzielen. (Vergleiche dazu Abbildung 7)
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Abbildung 6: Insulinsekretion der/des Gesunden in Abhangigkeit der Plasmaglukose; aus (8)
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Insulinprdparat Wirkeintritt Wirkmaximum Wirkdauer

Rasch und sehr kurz wirkend (Analoga)

Insulin Aspart 5-15min 30-90min 3-5h
Insulin Glulisin 5-15min 30-90min 3-5h
Insulin Lispro 5-15min 30-90min 3-5h

Kurz wirkend (Normalinsulin)
Humaninsulin 30-60min 2-3h 5-8h

Intermedidr wirkend (NPH-Insulin)

NPH-Insulin 2-4h 4-8h 10-16h
Lang wirkend (Analoga)

Insulin Detemir 1-2h 6-14h 16-20h
Insulin Glargin 1-2h kein Peak 20-24h

Kombiniert wirkend (Mischinsuline)

15-50% NI/85-50 % NPH 30-60min dual (2-8h) 10-16h
25% Lisprof75% NPL 5-15min dual (1-4h) 10-16h
30% Aspart/70% NPA 5-15min dual (1-4h) 10-16h

Abbildung 7: Charakteristika der einzelnen Insuline; aus (8)
2.6.1.1 Konventionelle Insulintherapie

Diese Therapie erfolgt mit einem Mischinsulin, welches in der Frih und am Abend
injiziert wird. In der Regel ist dieses Mischinsulin zu 20-25 Prozent aus
Normalinsulin oder kurzwirksamen Analoga und zu 70-75 Prozent aus
langwirksamem NPH Insulin (Neutral-Protamin-Hagedorn-Insulin)
zusammengesetzt. In etwa zwei Drittel bis drei Viertel der gesamten Dosis werden
vor dem Fruhstick gespritzt, der Rest vor dem Abendessen. Dabei gilt zu
beachten, dass der Abstand zwischen der Injektion und der nachsten Mahlzeit
beim Normalinsulin eine halbe Stunde betragen sollte, bei kurzwirksamen
Insulinanaloga muss dieser Abstand jedoch nicht eingehalten werden. Zur
Optimierung dieser Therapie oder als Korrekturinsulin bei hohen Blutzuckerwerten
kann mittags noch zusatzlich ein Normalinsulin oder ein kurzwirksames Analogon

verabreicht werden (4,5).
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Ein Vorteil, weshalb diese Therapieform oft bei Kleinkindern zum Einsatz kommt,
ist die geringe Anzahl an Injektionen pro Tag. Der gro3e Nachteil der
konventionellen Therapie ist aber, dass die Patienten/Patientinnen fixe
Essenszeiten mit Zwischenmahlzeiten sowie vorgegebene Kohlenhydratmengen
einhalten mussen. Wird zu wenig gegessen, ist die zuvor injizierte Insulinmenge
zu hoch und die/der Patient/in wird eine Hypoglykamie erleiden. Isst er/sie zu viel,

reicht die applizierte Menge nicht aus und er/sie wird hyperglykamisch (4,5).

2.6.1.2 Intensivierte konventionelle Insulintherapie (ICT)

Die ICT, oder auch Basis/Bolus Therapie genannt, kommt der physiologischen
Insulinsekretion naher als die konventionelle Therapie, da sie sich unter anderem
an der Nahrungsaufnahme orientiert. Sie ist aktuell die Standardtherapie des Typ
1 Diabetes (16). Bei jeder Mahlzeit wird ein Normalinsulin oder ein kurzwirksames
Analogon injiziert. In diesem Fall wird das applizierte Insulin als Bolusinsulin
bezeichnet. Das Bolusinsulin wird auch als Korrekturinsulin bei hohen

Blutzuckerwerten verwendet (7).

Die physiologische Basissekretion wird mittels NPH-Insulin oder lang wirksamen
Insulinanaloga, wie einem Glargin oder einem Detemir, simuliert. Der Vorteil des
Glargins ist, dass die Wirkung so lange anhalt, dass die gesamte Tagesdosis auf
einmal appliziert werden kann. Im Gegensatz dazu mussen NPH-Insulin und
Detemir morgens und abends verabreicht werden. Das hierzu gebrauchte Insulin

wird als Basisinsulin bezeichnet (8).

Ein weiterer Vorteil besteht in der Tatsache, dass auf Faktoren, die auf die
Blutzuckerregulation Einfluss nehmen, adaptiv mit einer Therapieangleichung
reagiert werden kann. Solche Einflisse kdnnen beispielsweise Schwankungen im

Tagesablauf, Infektionen, korperliche Betatigung oder Stress sein (16).
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2.6.1.3 Kontinuierliche subkutane Insulininfusion (CSll)

Sie ist die jungste und modernste Variante der Insulintherapie. Das Setup besteht
aus einer programmierbaren Insulinpumpe, einem Verbindungsschlauch und
einem Katheter aus Stahl oder Kunststoff. Der Gebrauch der Insulinpumpe
erfordert etwas Geschick und technisches Verstandnis, weshalb sich diese Form
noch nicht in allen Patientengruppen/Patientinnengruppen als Standard etabliert
hat (7).

Fir eine CSIl wird nur ein Normalinsulin oder ein kurzwirksames Analogon
bendtigt, ein Basalinsulin fallt bei dieser Behandlungsform weg. Die
Basalsekretion wird durch kontinuierliche Abgaben von kleinen Mengen an
kurzwirksamen Insulinen simuliert (Basalrate). Durch genaue Programmierung
dieser einzelnen Raten kommt die Insulintherapie der physiologischen
Insulinabgabe von allen aktuell bewahrten Methoden am nachsten. Wie schon von
der ICT bekannt, kdnnen die Patienten/Patientinnen aufRerdem mittels einzelner
Bolusabgaben bei Mahlzeiten oder erhdhten Blutzuckerwerten selbst Insulin
abgeben (8).

Nach einer umfassenden Einschulung auf das Gerat bietet die Insulinpumpe
der/dem Diabetiker/in einige wesentliche Vorteile. Zum Beispiel kann die Basalrate
genauestens an tagesabhangige Schwankungen, wie erhdhten Insulinbedarf in
den Morgenstunden (Dawn-Phanomen) angepasst werden. Im Falle einer
sportlichen Aktivitdt kann die gesamte Basalrate sehr einfach abgesenkt werden
um Hypoglykamien zu vermeiden. Im Allgemeinen kann gesagt werden, dass sich

die Insulinpumpentherapie durch eine hohe Flexibilitat auszeichnet (16).

2.6.2 Therapie des Typ 2 Diabetes

2.6.2.1 Ernédhrung und Bewegung

Aufgrund der Atiopathogenese von Typ 2 Diabetes ist ein zentraler Ansatz der
Therapie, Korpergewicht zu reduzieren beziehungsweise zu halten. Der
Zielbereich fur den Body Mass Index (BMI) sollte dazu unter 25 liegen (4).

Dies soll durch eine angepasste kalorienreduzierte Ernahrung und ausreichende

korperliche Aktivitat erfolgen (5).
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Allein dadurch kann jedoch akut keine Besserung erzielt werden, weshalb eine

zusatzliche medikamentdse Therapie in den meisten Fallen notwendig ist (5).

2.6.2.2 Medikamentose Therapeutika

Diese Gruppe schlie3t verschiedene Wirkstoffe ein, die alle eine Senkung des
Blutzuckers zum Ziel haben. Sie haben die unterschiedlichsten Wirkmechanismen,
die anschlieBend behandelt werden. Bei Ubergewichtigen Typ 2
Diabetikern/Diabetikerinnen wird oft mit einem Metformin als first-line Therapie
begonnen, bei unzureichenden Ergebnissen wird in diversen Leitlinien eine
Tripeltherapie aus OAD empfohlen. Sollte die endogene Insulinproduktion soweit
vermindert sein, dass auch die Tripeltherapie keinen Erfolg mehr bringt, wird mit
einer Kombinationstherapie aus OAD mit einem Basalinsulin oder mit einer

Basis/Bolus Therapie begonnen (4).

e Biguanide: Metformin

Das Mittel der Wahl bei Typ 2 Diabetikern/Diabetikerinnen, Metformin wirkt durch
eine Hemmung der Glukoneogenese, senkt somit die Glukoseproduktion des
Korpers im nuchternen Zustand und verstarkt in Folge die Insulinsensitivitat.
Zudem wirkt es appetithemmend, was bei Ubergewichtigen eine zusatzliche Hilfe
zum Abnehmen darstellt. Einzig bei Patienten/Patientinnen mit Niereninsuffizienz

sollte eine Indikation geprift werden (17).

e Glitazone: Pioglitazon

Pioglitazon erhdht die Insulinsensitivitdt von Leber, Fettgewebe und
Skelettmuskulatur als Ligand der PPAR-y Rezeptoren und die Regulation
insulinsensitiver Gene. Es wird in Kombinationstherapien oder als Monotherapie
bei Metforminunvertraglichkeit oder bestehenden Kontraindikationen gegen

Metformin verwendet (17).

e a-Glukosidasehemmer

Wichtigster Vertreter dieser Wirkstoffklasse ist die Acarbose (4).
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Durch eine Hemmung der intestinalen Glukoseaufnahme wird der
Blutzuckeranstieg nach der Einnahme von Mahlzeiten reduziert (4). Sie kann als
Monotherapie oder als Erganzung zur laufenden Therapie verabreicht werden
(17).

e Sulfonylharnstoffe

o Giliclazid, Glimepirid, Glibenclamid, Gliquidon

Die Wirkung der Sulfonylharnstoffe basiert auf einer Stimulation der
Insulinsekretion des Pankreas, indem der ATP-abhangige Kaliumkanal der (-
Zellen geblockt wird. Dadurch wirken sie blutzuckersenkend, sind aber mit dem
Risiko behaftet, Hypoglykamien auslosen zu kdnnen. Sie stellen eine Alternative
zur Metformintherapie dar, falls unter derselben keine gewlnschten Ergebnisse

erzielt werden (4).
e Glinide

Glinide, deren wichtigster Vertreter Repaglinid ist, haben den gleichen
Wirkmechanismus wie Sulfonylharnstoffe, unterscheiden sich von diesen
allerdings durch eine klrzere Wirkdauer. Aus diesem Grund haben sie — bei
Einnahme vor dem Essen — weniger Einfluss auf den Nuchternblutzucker und

zeigen eine geringere Hypoglykamierate (4,17).

e DPP-4 Inhibitoren (Gliptine)

e Sitagliptin, Saxagliptin, Vildagliptin

Infolge einer Abbauhemmung des GLP-1 (Glucagon like peptid 1) kommt es zur
glukoseabhangigen Stimulation der korpereigenen Insulinausschittung. Weiters
wird die Freisetzung von Glucagon gehemmt. In der Monotherapie nicht wirksam
genug, werden sie hingegen in Kombination mit Metformin, Sulfonylharnstoffen

oder in Tripeltherapie eingesetzt (17).

e GLP-1 Rezeptor Agonisten

e Exenatid, Liraglutid, Dulaglutid, Albiglutid
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Sie imitieren die Bindung von GLP-1 an den zugehdrigen Rezeptoren und haben
den Vorteil, dass die DPP-4 (Dipeptidyl Peptidase 4) sie nicht inaktivieren kann.
Ahnlich wie bei den DPP-4 Hemmern kommt es zur Stimulation der
Insulinsekretion in Abhangigkeit des Glukosespiegels und zur Hemmung der

Glucagonfreisetzung (4,17).

Des Weiteren tritt ein Sattigungseffekt ein. Das Medikament muss, je nach
Wirkstoff, 1 mal taglich bis 1 mal wochentlich subkutan injiziert werden. Wie bei
den DPP-4 Hemmern haben sie kein Hypoglykamierisiko, auf3er in Kombination
mit anderen Antidiabetika (4,17).

e SGLT-2 Inhibitoren

e Dapagliflozin, Empagliflozin, Canagliflozin

Diese Substanzen hemmen den Natrium-Glukose-Cotransporter 2 (SGLT-2),
welcher fur die Ruckresorption von Glukose im Tubulussystem der Niere
zustandig ist. Dadurch kommt es zu einer vermehrten Ausschuttung von Glukose
uber den Harn. Es gibt aktuell noch wenige Langzeitstudien, die Substanzen sind

jedoch gut mit allen anderen Antidiabetika kombinierbar (17).

2.7 Akut- und Spatkomplikationen

Im Rahmen der Diabeteserkrankung kann es durch diverse Einflisse, wie zum
Beispiel Stress, korperliche Betatigung, falsche Dosis von Insulin und Infektionen
zu akuten Stoffwechselentgleisungen kommen. Diese kénnen einen fulminanten
Verlauf nehmen und schlieBlich letal enden. Langjahrige, erhohte Blutzuckerwerte,
bedingt durch falsche Therapieplane oder schlechte Compliance der

Patienten/Patientinnen, kdnnen langerfristig zu Spatkomplikationen fihren (7).

2.7.1 Akutkomplikationen

2.7.1.1 Diabetische Ketoazidose

Diese akut lebensbedrohliche Komplikation wird auch als ,Coma diabeticum®
bezeichnet (5).
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Griunde dafir kdnnen sein:

e Erstmanifestation eines Typ 1 Diabetes (haufig)

e Infektionen (z.B. Atemwege, Harnwege)

e Falsche Diabetestherapie

e Fehlerhafte oder ausgebliebene Insulininjektionen

e Graviditat (5)

Der zugrunde liegende Vorgang ist dabei ein absoluter oder relativer
Insulinmangel, aber auch ein Anstieg von gegensatzlich wirkenden Hormonen wie
Glukagon, Kortisol oder Katecholaminen. Es kommt durch den Insulinmangel zum
Ausbleiben der peripheren Glukoseaufnahme und dem Koérper mangelt es an
Energie. Somit wird die Glukoneogenese in der Leber stimuliert. Zur
Energiegewinnung wird aber auch die Lipolyse und Fettsdurenmobilisation
aktiviert, dabei entstehen Ketonkorper, die den Korper Ubersauern und eine
metabolische Azidose verursachen. Als Reaktion auf die erhdhten Blutzuckerwerte
kommt es aullerdem zu einer osmotischen Diurese, die in Folge zu einem
Volumenmangel und Dehydratation fuhrt. Zu Beginn zeigen sich Symptome wie
bei einer Diabetesmanifestation (Durst, Polyurie, Inappetenz, Erbrechen,
Mattigkeit und Tachykardie). Im fortgeschrittenen Stadium kommt es jedoch zu
Bewusstseinsverlust (Koma), Exsikkose, Azetongeruch im Atem und der

charakteristischen tiefen, schnellen Atmung (Kuf3maul-Atmung) (5).

Die wichtigsten therapeutischen Malinahmen bei der diabetischen Ketoazidose
sind Flussigkeitssubstitution, Gabe von Insulin, Ausgleich der
Elektrolytschwankungen (vor allem Kalium), medizinische Uberwachung auf einer
Intensivstation und im schlimmsten Fall die Gabe von Bikarbonat, um der

metabolischen Azidose gegenzusteuern (7).

2.7.1.2 Hyperosmolares Koma

Ahnlich wie bei der diabetischen Ketoazidose, kommt es beim hyperosmolaren
Koma zu massiv erhdohten Blutzuckerwerten und folglich zur osmotischen Diurese
mit Dehydratation (5).
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Der Unterschied liegt jedoch in der fehlenden ketoazidotischen Entgleisung. Durch
die Restsekretion von Insulin bei der/dem Typ 2 Diabetiker/in wird die Lipolyse und
Produktion von Ketonkorpern noch ausreichend gehemmt, sodass es nicht zur
metabolischen Azidose kommt. Diese Art der Entgleisung tritt daher haufig bei
der/dem Typ 2 Diabetiker/in auf, beim Typ 1 kommt dies hingegen nur in den

seltensten Fallen vor.

Die Symptomatik ahnelt dem ,Coma diabeticum®. Zum Beispiel konnen haufig ein
Bewusstseinsverlust und Krampfanfalle beobachtet werden, wobei die
KuBmaul’'sche Azidoseatmung ausbleibt. Therapeutisch wird wiederum Flissigkeit

substituiert, Insulin injiziert und die Elektrolyte ausgeglichen (5).

2.7.1.3 Hypoglykamien

Hypoglykémien sind haufige akute Komplikationen bei
Diabetikern/Diabetikerinnen, wenn sie unter Insulintherapie stehen oder OAD
einnehmen, die Einfluss auf die Insulinsekretion nehmen (Sulfonylharnstoffe,
Glinide). Bei Typ 1 Diabetikern/Diabetikerinnen kommen Hypoglykamien folglich
haufiger vor. Zur Hypoglykdmie kann es durch Uberdosierung der Medikamente
kommen, aber auch andere Faktoren, die einen relativen InsulinUberschuss
auslésen, regulieren die Plasmaglukose nach unten. Solche Faktoren kénnen das
Ausbleiben einer geplanten Mahlzeit, sportliche Aktivitat, Alkoholeinnahme oder

auch Erbrechen und Durchfall sein (5).

Von einer Hypoglykamie spricht man im Allgemeinen bei Glukosespiegeln unter

70 mg/dl. Die typische Klassifikation erfolgt durch die Whipple-Trias (7).

e Whipple Trias:
o Klassische Symptome einer Hypoglykamie (vergleiche Tabelle 2)
o Nachgewiesener niedriger Blutzuckerspiegel
o Besserung der Symptome durch Glukoseaufnahme
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Adrenerge/autonome Symptome Zerebralelgeuroglykopenische
ymptome
e Unruhe, gesteigerte Aktivitat, e Angst, Verwirrtheit,
Aggressivitat Konzentrationsschwierigkeiten
e Zittern, kalter Schweilf} o Kopfschmerzen
e Tachykardie o Mudigkeit, Koma
e HeilRhunger, Speichelfluss o Krampfe

Tabelle 2: Symptome bei Hypoglykamie; adaptiert aus (7)

Nach dem klinischen Erscheinungsbild kann man die Hypoglykdmien in leichte
und schwere Hypoglykdmien unterteilen. Leichte Hypoglykdamien sind dadurch
charakterisiert, dass der/die Patient/in selbst die Symptome wahrnimmt und
rechtzeitig reagieren kann. Nach Kohlenhydrateinnahme verbessert sich die

Situation rasch (5).

Bei schweren Hypoglykamien ist der/die Patient/in bereits auf die Hilfe von Dritten
angewiesen. Die schweren Hypoglykamien kann man des Weiteren noch in jene
unterteilen, die mit oraler Glukoseaufnahme therapierbar sind und in jene, wo das
Bewusstsein bereits eingetrubt ist, sodass eine Glukoseinjektion oder eine
Infusion notig ist. Diese schwere Hypoglykamie kann sogar zum Schock mit

Krampfanfallen fihren. In Tabelle 3 ist die Therapie der Hypoglykamie erlautert

().

e Orale Gabe von Traubenzucker

Patient/in ist noch bei Bewusstsein: oder kohlenhydrathaltigen
Getranken

e Injektion von Glukagon, 0,5 mg
oder 1,0 mg, s.c. oder i.m. durch
Angehdrige oder Laien

e Intravenotse Gabe von
. . . Glukoselésung (40 — 100 ml, 20
Bei Bewusstlosigkeit: — 50 %) durch Arzte/Arztinnen
oder Rettungsdienst

e Schwere Hypoglykdmien sollten
immer stationar uberwacht
werden

Tabelle 3: Therapeutische Mallnahmen bei Hypoglykdmien; adaptiert aus (5)
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2.7.2 Spatkomplikationen

Durch chronisch erhohte Blutzuckerspiegel kommt es Uber viele Jahre hinweg zur
toxischen Schadigung von kleinen sowie grof3en Blutgefallen (mikro-
beziehungsweise makrovaskulare Komplikation). Diese Veranderungen betreffen
in Folge meist Augen (Retinopathie), Nieren (Nephropatie) oder Nerven
(Neuropathie) (3).

2.7.2.1 Retinopathie

Die diabetische Retinopathie ist neben dem Glaukom (gruner Star) eine der
haufigsten Ursachen fur vollstandige Erblindung in der westlichen Welt. Der
wichtigste Faktor in der Entstehung ist dabei ein chronisch erhdhter Blutzucker.
Andere Risikofaktoren sind Hypertonie, die Dauer des Diabetes und hormonelle
Umstellungen (zum Beispiel in der Schwangerschaft). Aber nicht nur die Netzhaut
kann durch diese Faktoren geschadigt werden, auch Augenmuskellahmungen,
Katarakt (grauer Star) und eine Neuropathie des Nervus opticus kénnen in
Verbindung mit Diabetes mellitus auftreten. Da zu Beginn der Erkrankung keine
Symptome wahrzunehmen sind und eine Sehverschlechterung erst im
fortgeschrittenen Stadium der Retinopathie auftritt, sollten sich Diabetiker/innen
ein Mal im Jahr von einer/einem Augenarztin/Augenarzt kontrollieren lassen, somit
konnen Fruhstadien rechtzeitig erkannt und therapiert werden, bevor es zu
irreversiblen Schaden kommt. Bei bereits diagnostizierten Veranderungen mussen

karzere Kontrollintervalle eingehalten werden (3).

Therapeutisch wird vor allem auf eine Normalisierung der Glukosespiegel im Blut
und des Blutdrucks Wert gelegt. Eine rechtzeitige, adaquate augenarztliche
Behandlung ist erganzend sinnvoll. Das Spektrum der ophtalmologischen
Therapien reicht dabei von Medikamentenapplikation in den Glaskorper, Uber

Laserkoagulation bis hin zur Glaskorper- beziehungsweise Netzhautchirurgie (18).

2.7.2.2 Nephropathie

Betrachtet man die vergangenen Jahre, so stellt man fest, dass zwischen 25 und
30 Prozent der jahrlichen Einsteiger/innen zur Dialyse Diabetiker/innen sind (3).
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Durch gute Behandlung der Spatkomplikationen und  verbesserte
Patientinnenbetreuung/Patientenbetreuung verzeichnet man jedoch auch einen
Ruckgang dieser Zahlen Uber die letzten zehn Jahre. Nach wie vor stellt die
diabetische Nephropathie aber die haufigste Ursache fir ein terminales
Nierenversagen dar, weshalb der Pravention und der frihzeitigen Therapie ein

groRer Wert beigemessen wird (3).

Nach 10 Jahren leiden etwa 25 Prozent der Typ 1 sowie Typ 2 Diabetiker/innen an
einer diabetischen Nephropathie. Innerhalb der darauf folgenden 20 Jahre
schreitet die Erkrankung bei 75 Prozent der Typ 1 Diabetiker/innen bis zum
terminalen Nierenversagen fort. Beim Typ 2 Diabetes sind immer noch 20 Prozent

im gleichen Zeitraum davon betroffen (4).

Zu Beginn kommt es meist zu einer Mikroalbuminurie, dabei sind geringe Mengen
an Eiweil im Harn nachweisbar, dies deutet auf eine beginnende
Nierenschadigung hin. Ohne rechtzeitiges Eingreifen entwickelt sich bei 80
Prozent der Typ 1 Diabetiker/innen in den darauf folgenden Jahren eine
Proteinurie. Das bedeutet, dass groe Mengen an Eiweil} im Harn als Zeichen

einer manifesten Nierenschadigung nachweisbar sind (3).

Wie bei allen Folgeerkrankungen ist es zunachst unerlasslich, eine
Therapieoptimierung durchzufihren, um den Blutzuckerspiegel und eine eventuell
bestehende Hypertonie langerfristig wieder in einen normalen Bereich zu senken.
Weiters soll bei einer bereits bestehenden Nierenschadigung die Eiweillzufuhr pro
Tag auf maximal 1,3 g/kg Korpergewicht limitiert werden. In einem
fortgeschrittenen Stadium der Niereninsuffizienz kann den Patienten/Patientinnen
nur mehr mit einer Dialyse geholfen werden, diese wird auch zur Uberbriickung
der Wartezeit fur eine Nierentransplantation eingesetzt (19).

2.7.2.3 Neuropathie

Die Neuropathie stellt eine der haufigsten Folgeerkrankungen dar. Infolge der
chronischen Hyperglykamie kénnen samtliche Nervenregionen im Korper von
einer Schadigung betroffen sein. In den meisten Fallen sind jedoch die peripheren

Nerven der unteren Extremitat involviert (7).
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Dabei kommt es zu Schmerzen, Parasthesien, Verlust des Vibrationsempfindens,
Wadenkrampfen und  sensiblen  Ausfallen (3). Problematisch am
Empfindungsverlust sind in weiterer Folge unbemerkte Verletzungen, die eine
Eintrittspforte flr Bakterien sind und so zu folgenreichen Infektionen fuhren
kénnen (2). Gemeinsam mit einer koexistenten Makroangiopathie fuhrt dies zum
diabetischen FuRsyndrom (siehe Abschnitt 2.7.2.4)

Auch bei der diabetischen Neuropathie sollte ein Screening im Rahmen einer
jahrlichen Kontrolle erfolgen. Die Normalisierung der Blutzuckerwerte stellt die
wichtigste Malnahme zur Pravention, aber auch Behandlung dar (3). Bei
fortgeschrittenen, schmerzhaften Polyneuropathien kann nur mehr eine rein
symptomatische Therapie mit diversen Schmerzmitteln erfolgen, um so die

Mobilitat und Lebensqualitat der Patienten/Patientinnen zu verbessern (7).

2.7.2.4 Diabetisches FuBRsyndrom

Mit einem Anteil zwischen 40 und 60 Prozent ist das diabetische Fullsyndrom die
haufigste Ursache aller nicht durch Traumata bedingten Amputationen. Etwa 7 von
1000 Diabetikern/Diabetikerinnen werden pro Jahr operiert. Grundlage in der
Entstehung dieser Erkrankung ist zum einen die diabetische Neuropathie und zum
anderen die periphere arterielle Verschlusskrankheit (PAVK). Durch kleinste
Verletzungen oder Ulzerationen, die aufgrund der Sensibilitatsstorungen
unbemerkt bleiben, treten Bakterien ein, die schwere Infektionen auslésen
konnen. Wird die Polyneuropathie von einer PAVK begleitet, besteht eine
verminderte Blutzirkulation in der Peripherie, was die Wundheilung negativ

beeintrachtigt.

In der Klassifikation nach Wagner und Armstrong werden die Zahlen von 0 bis 5
fur die Auspragung der Wunde vergeben sowie die Buchstaben A bis D fir die
Begleiterkrankungen (siehe Abbildung 8). Beispielsweise klassifiziert man
demzufolge eine Nekrose einer Zehe mit begleitender Ischamie des betroffenen
Beins als 4C.

Therapeutisch muss wiederum auf eine optimale Einstellung des Blutzuckers
geachtet werden. Im Falle einer PAVK ist eine baldige Revaskularisierung indiziert
(20).
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Ulzerationen sollten bereits von einem geschulten Diabetes-Team versorgt
werden. In diesem Zusammenhang steht die Druckentlastung im Vordergrund. Bei
Infektionen ist zunachst eine Antibiose sinnvoll, bei schweren Infektionen kann

jedoch auch eine chirurgische Nekrektomie bis hin zur Amputation erforderlich

sein (20).

A Pré- oder Oberflachliche Wunde bis zur Wunde bis zur Mekrose von Nekrose des
postulzerative Lésion Wunde Ebene von Ebeng wvon Fulteilen gesamten Fultes
Sehne cder Kapsel Knochen oder Gelenk
mit Infektion
c mit |schémie

mit Infektion und lschdmie

Abbildung 8: Die Klassifikation des diabetischen FuRsyndroms nach Wagner/Armstrong; aus (21)
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3 Grundlagen zum Energiehaushalt

3.1 Energiequellen

Der menschliche Korper ist ein hochkomplexes System, das zur
uneingeschrankten Funktion Energie bendtigt. Diese Energie wird aus dem Abbau
der Nahrstoffe bezogen, die mit der Nahrung zugefluhrt werden. Wichtigste
Energiequellen flir den Organismus sind Kohlenhydrate, Fette und Proteine. Diese

besitzen jedoch einen unterschiedlichen Energiegehalt, auch Brennwert genannt.

Beim Brennwert gilt es, den physikalischen vom physiologischen Brennwert zu
unterscheiden. Der physikalische Brennwert wird festgestellt, indem man eine
Energiequelle in einer Brennkammer vollstandig zu Wasser und Kohlendioxid
verbrennt und die dabei enstehende Warmeenergie misst. Beim physiologischen
Brennwert spricht man hingegen vom Energiegehalt, der bei einem Abbau im
Organismus gemessen werden kann. Dieser ist bei Fetten, Kohlenhydraten und
Ethanol annahernd gleich (siehe Tabelle 4). Proteine haben im Kdrper neben der
Energiebereitstellung noch andere Aufgaben. Aus diesem Grund werden sie nicht
vollstandig verbrannt und ihre weiterhin energiereichen Verbindungen werden —
beispielsweise als Harnstoff — (iber das renale System ausgeschieden. Folglich
liegt der physiologische Brennwert von Proteinen etwas unter dem physikalischen
(22).

Physiologischer Physikalischer
Substrat
Brennwert Brennwert
Fette 39,0 kd/g 39,8 kd/g
Ethanol 29,0 kd/g 29 kd/g
Proteine 17,2 kJ/g 23,2 kd/g
Kohlenhydrate 17,2 kJ/g 17,6 kd/g
Glukose 15,7 kJ/g 15,7 kJ/g

Tabelle 4: Die Brennwerte verschiedener Nahrstoffe; ibernommen aus (22)
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3.2 Grundumsatz

Als Grundumsatz wird der Energieverbrauch bezeichnet, den der Korper in
vollstandiger Ruhe unter normalen Bedingungen leistet. Er entspricht der
Energiemenge, die zur Aufrechterhaltung der Organfunktionen bendtigt wird (22).

Definiert wird er wie folgt:

e Die Messung erfolgt am Morgen, da tagsuber Schwankungen im
Energieverbrauch bestehen, wobei am Vormittag das Maximum und in der

Nacht das Minimum erreicht werden.

¢ Der/Die Patient/in muss nuchtern sein, da Verdauungsvorgange zusatzliche

Energie bendtigen.

e Die Untersuchung erfolgt unter entspannten Bedingungen im Liegen.

Korperliche und geistige Arbeit erhdhen den muskuldaren Umsatz ebenfalls.

e Die Messung wird bei Behaglichkeitstemperatur und bei normaler
Korpertemperatur durchgefihrt. Beim Frieren erhoht sich der Umsatz

ebenso wie bei der Kreislaufaktivierung durch hohe Temperaturen (23).

Mit zunehmendem Alter nimmt der Grundumsatz des Organismus nachweislich
ab. Des Weiteren haben Manner generell einen héheren Grundumsatz als Frauen.
Aber auch Faktoren wie die KorpergroRe und die Kérperoberflache missen in die

Berechnung miteinbezogen und beachtet werden (23).

Aus Abbildung 9 geht hervor, dass die Leber und die Muskulatur mehr als die
Halfte des Grundumsatzes verrichten. DarlUber hinaus zeigt sich der
Energieverbrauch des Gehirns, der bereits in Ruhe sehr hoch ist.

Addiert man den Grundumsatz und den zusatzlichen, zur Verrichtung von
korperlicher Arbeit notigen Energieumsatz, so ergibt sich der Gesamtumsatz, der

auch als Arbeitsumsatz bezeichnet wird (22).
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Sonstige

Leber
26%

Gehirn —/

18%

.

Muskel
26%

Abbildung 9: Die Beteiligung der verschiedenen Organe am Grundumsatz; ibernommen aus (23)

3.3 Energiegewinnung

Zwei Faktoren sind fur die Funktion der Muskelkontraktion entscheidend. Zum
einen muss gentigend Calzium (Ca?*) innerhalb der Muskelzelle vorhanden sein,
um eine Kontraktion auszulésen und zum anderen braucht der Muskel Energie in
Form von Adenosintriphosphat (ATP). Das intrazellulare Ca?* wird recycelt und
steht somit fur folgende Kontraktionen wieder zur Verfigung. Der muskulare
Speicher von ATP deckt unter Belastung allerdings nur eine Zeitspanne von
maximal 4 Sekunden ab, deshalb braucht es Mechanismen, die ATP bilden
konnen. Hierfur unterscheidet man die anaerobe (ohne Sauerstoff) und die aerobe
(mit Sauerstoff) Energiegewinnung. Diese sind unterschiedlich effektiv, allerdings
hat jeder Vorgang seinen bestimmten Stellenwert in der Energiebereitstellung

unter korperlicher Aktivitat, wie der Abbildung 10 zu entnehmen ist (22).
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3.3.1 Anaerobe Energiegewinnung

Bei einer beginnenden koérperlichen Belastung muss zunachst die Kreislaufaktivitat
gesteigert werden, damit genug Sauerstoff flur die aerobe Energiegewinnung zur
Verfugung steht. Um die Zeit, die dazu bendtigt wird, zu Uberbricken, wird in zwei

anaeroben Mechanismen weiteres ATP mobilisiert (24).

e Energiegewinnung Uber Kreatinphosphat

Das ATP, welches bei korperlicher Anstrengung zu ADP verstoffwechselt wird,
erhalt in diesem Vorgang ein Phosphat vom Kreatinphosphat (KP). Dieses ist im
Muskel gespeichert und ermdglicht somit eine weitere Energiebereitstellung fur
ungefahr 20 Sekunden (22).

e Energiegewinnung Uber die anaerobe Glykolyse

Wenn die muskularen Speicher von ATP und KP aufgebraucht sind, muss ATP
aus Glukose synthetisiert werden. Im Zytoplasma wird ohne Sauerstoff Glukose zu
Pyruvat abgebaut (23). Dabei wird ATP mithilfe von freiem Phosphat aus ADP
gebildet. Das Pyruvat, das am Ende uUberbleibt, wird unter fehlender
Sauerstoffversorgung zu Laktat abgebaut. Aus dieser Verbindung kann, im
Gegensatz zur aeroben Glykolyse, keine zusatzliche Energie mehr gewonnen
werden (25). Jedoch kann das anfallende Laktat wieder zu Pyruvat umgewandelt
werden und bei einem besseren Sauerstoffangebot in den Mitochondrien
energiegewinnend oxidiert werden (23). Bei der anaeroben Glykolyse fallen
insgesamt 2 Molekile ATP pro Molekll Glukose an. Die Ausbeute ist also sehr
gering und der Energiebedarf kann damit héchstens eine Minute gedeckt werden
(22).

3.3.2 Aerobe Energiegewinnung

Unter ausreichendem Sauerstoffangebot kann der Korper Uber die aerobe
Energiegewinnung langerfristig seinen Bedarf decken. Dafur stehen die aerobe
Glykolyse und die B-Oxidation von Fettsauren zur Verflugung. Bei dieser Form der
Energiebereitstellung kébnnen ausdauernde Aktivitaten Gber Minuten bis Stunden

aufrechterhalten werden (22).
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e Energiegewinnung uber die aerobe Glykolyse

Der erste Teil der aeroben Glykolyse ist gleich wie bei der anaeroben. Glukose
wird zytoplasmatisch zu Pyruvat abgebaut. Dabei ensteht auch NADH/H™, welches
in die Atmungskette der Mitochondrien eingespeist wird und dort unter
Sauerstoffverbrauch ATP liefert (25). Das Pyruvat wird in weiterer Folge im
Zitratzyklus in den Mitochondrien zu Wasser und CO2 abgebaut. Dabei enstehen
grol’e Mengen an ATP (32 Molektle ATP pro Molekl Glukose) (22,23).

e Energiegewinnung Uber die B-Oxidation von Fettsduren

Fettsauren werden in den Mitochondrien unter Sauerstoffverbrauch im Rahmen
der sogenannten B-Oxidation zu Acetyl-CoA oxidiert (25). Das anfallende Acetyl-
CoA wird in Folge dem Zitratzyklus zugespielt und wiederum zu ATP, Wasser und
CO2 abgebaut (23).

A
aerober Kohlenhydratabbau
ATP-Zerfall im Muskel inder Leber
100 +—~<
A KP-Zerfall
Uie
K anaerobe
- % 75 1 Glykolyse
s 3 aerober
¢a Fettsdure-
i g 30 1 abbau
E C
q: wd
25
0 T T T >
0,65 6s 1min 10 min 100 min Zeit

Abbildung 10: Die Energiebereitstellung im Bezug zur Dauer der Aktivitat; aus (22).

3.4 Der Weg der Glukose in die Muskelzelle

Zum Transport von Glukose in die verschiedensten Zielzellen im Korper stehen
mehrere Glukosetransporter (GLUT) zur Verfigung. Die Subtypen GLUT-1 und
GLUT-3 kommen in Geweben vor, die zur regelrechten Funktion unbedingt

Glukose bendtigen (25).
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Deshalb findet man diese Rezeptoren vor allem in Erythrozyten und im Gehirn. Sie
sind nicht auf die Aktivierung durch Insulin angewiesen und kdnnen infolgedessen

Glukose konzentrationsunabhangig in die Zelle schleusen.

Transporter vom Typ GLUT-2 haben eine niedrige Affinitdt zur Glukose und
transportieren je nach Blutkonzentration mehr oder weniger Glukose in die Zelle
und stellen somit eine Art Sensorsystem dar. Aus diesem Grund findet man sie
vorwiegend in der Leber und der Bauchspeicheldruse. In der Leber haben sie die
vorrangige Aufgabe, Uberschussige Glukose aus dem Blut zu transportieren, damit
diese in ihre hepatische Speicherform (Glykogen und Fettsauren fir die Fettzellen)
uberfuhrt werden kann. In der Bauchspeicheldruse erfolgt die Insulinsekretion
entsprechend der durch die GLUT-2-vermittelte Konzentration der Blutglukose
(25).

In Muskel- und Fettzellen findet man den GLUT-4 Transporter. Dieser ist
weitestgehend insulinabhangig. Bei niedrigen Insulinspiegeln im Blut liegt dieser
Transporter — gespeichert in Vesikeln — im Zytoplasma vor. Durch die Bindung am
Insulinrezeptor kommt es zur Translokation dieser Vesikel an die Zelloberflache.
Die Folge ist eine rasche Aufnahme der Glukose Uber den hochaffinen GLUT-4
Transporter (22).
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GLUT4-Transporter
D ﬁ D Plasmamembran
Q U & % zytoplasmatische GLUT4-Vesikel
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Fusion mit der O % D
Plasmamembran

Abbildung 11: Die Wirkung von Insulin auf die Expression der GLUT-4 Transporter, aus (22)
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4 Training

Als Training wird die Aktivitdt bezeichnet, die zur Aufrechterhaltung oder zur
Verbesserung von korperlicher Leistungsfahigkeit fuhrt. Unter anderem dient
Training auch als gegensatzlicher Mechanismus zur altersbedingten
Leistungsminderung. Je nach Haufigkeit und Intensitat der Belastung zeigt der
Korper  spezifische  Anpassungsreaktionen, wie zum  Beispiel die
Muskelquerschnittszunahme bei Krafttraining. Das Ergebnis des Trainings wird

von diversen Faktoren beeinflusst, die nachfolgend angeftihrt sind:

o Qualitat der Aktivitat (Krafttraining, Ausdauertraining, Schnellkrafttraining)

Umfang, Haufigkeit und Intensitat der Belastung

Auf individuelle Bedlrfnisse abgestimmtes Training

Korperliche Grundbeschaffenheit

Psychische und soziale Einfllisse

Im Allgemeinen erzielt eine regelmafige korperliche Aktivitat mehr Erfolg, wenn
das wochentliche Trainingsausmal® auf mehrere kirzere Einheiten statt auf
wenige, dafur langere Trainings verteilt wird (26).

Das Prinzip des Trainings beruht auf der Belastung, die auf den Koérper einwirkt.

Dabei unterscheidet man die aufdere von der inneren Belastung.

e AuRere Belastung

Unter diesem Begriff werden samtliche Elemente des Trainings
zusammengefasst, die auf den Koérper wahrend der Aktivitat einwirken. Unter
anderem sind das die Art des Trainings, Belastungsdauer, Anzahl der
Wiederholungen, Haufigkeit des Trainings, Dauer einer Trainingseinheit aber auch
Intensitat des Trainings. Charakteristisch fir die auf3ere Belastung ist, dass sie fur
alle Personen, die denselben Trainingsplan ausuben, gleich groR ist (22).

37



e Innere Belastung

Die Auswirkungen der aul3eren Belastung auf verschiedene Koérper wird als innere
Belastung oder als Beanspruchung bezeichnet. Im Vergleich von mehreren
Individuen mit fixer auflerer Belastung kann man somit auf die momentane
Leistungsfahigkeit und den Trainingszustand der/des Einzelnen schliel3en.

Faktoren, die zur Beurteilung des Grades der Beanspruchung dienen sind:

Stoffwechselparameter: Sauerstoffverbrauch, Laktatkonzentration
e Herz-Kreislauf-Parameter: Herzfrequenz, Blutdruck

e Atmung: Atemfrequenz, Ventilation

e Sonstige Auffalligkeiten: Schwitzen, Gesichtsfarbe

e Subjektives Empfinden: Atemnot, Herzbeschwerden, Ubelkeit (22)

4.1 Krafttraining

Das Krafttraining setzt sich zum Ziel, den Muskelquerschnitt zu erhéhen, sowie die
neuromuskuldre  Zusammenarbeit zu verbessern. Durch  spezifische
Trainingsmethoden werden dabei die Maximalkraft, Kapillarisierung des Muskels,
Muskelmasse und Schnellkraft verbessert. Auf die Ausdauer hat Krafttraining

jedoch keinen steigernden Effekt (22).

Ubungen mit geringer Wiederholungszahl und hohem Widerstand (1-5 WH mit
mehr als 85 Prozent des Maximalgewichts) verbessern in erster Linie die
neuromuskulare  Koordination, wahrend beim Training mit haufigen
Wiederholungen (8-12 WH mit unter 85 Prozent des Maximalgewichts) die
Hypertrophie forciert wird (23). Eine besondere Variante des Krafttrainings ist das
Schnellkrafttraining, bei dem die Bewegung mdglichst schnell und explosiv
ausgefuhrt wird, um die in einer kurzen Zeit verfugbare grof3tmogliche Kraft oder
Geschwindigkeit zu erhohen. Diese Methode ist zum Beispiel bei
Gewichthebern/Gewichtheberinnen oder Sprintern/Sprinterinnen von grofRer
Bedeutung (26).
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4.2 Ausdauertraining

Ausdauertraining bereitet den Korper darauf vor, eine spezifische muskulare
Tatigkeit Uber einen langen Zeitraum ausuben zu konnen, ohne
Ermidungszeichen zu zeigen. Um die Ausdauerleistung zu verbessern, stehen

folgende Methoden zur Verfugung:

e Dauermethode:

Bei der wichtigsten Methode zum Ausdauertraining wird eine Belastung mit
mittlerer bis gehobener Intensitat Uber einen Zeitraum von 30 Minuten bis zu
mehreren Stunden ohne Unterbrechung bewaltigt. Das Ziel ist einen konstanten
Laktatspiegel, als Zeichen der ausgeglichenen Bilanz  zwischen

Sauerstoffaufnahme und —verbrauch im Blut, zu haben (26).

Nach anfanglichem Leistungsabfall nach der Beendigung einer Aktivitat beginnt
die Wiederherstellungsphase mit anabolen Vorgangen, um Energiereserven
wieder aufzufiillen. Der Trainingseffekt tritt dadurch ein, dass die Reserven Uber
ihren ursprunglichen Ausgangswert hinaus aufgefullt werden und somit eine
erhohte Leistungsfahigkeit fur weitere Belastungen zur Verfugung steht. Man
spricht bei diesem Phanomen von der Superkompensation (27). Sportarten, die

sich ideal fur die Dauermethode eignen, sind Laufen, Radfahren oder Rudern (26).

e |Intervalltraining:

Charakteristisch ~ fir diese  Trainingsmethode ist, dass wiederholte
Belastungsphasen mit hoher Intensitadt immer von einer folgenden Ruhephase
begleitet werden. In den Belastungsphasen kommt es zur Bildung von Laktat,
welches in den kurzen Ruhephasen energetisch verwertet, beziehungsweise
wieder zu Glukose umgewandelt wird. Das Training zielt hauptsachlich auf die
Schnelligkeitsausdauer ab, wobei vor allem die anaeroben Mechanismen zur

Energiebereitstellung belastet werden (26).
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Je nach Anforderung unterscheidet man Kurzzeitintervalle (10 bis 20 Sekunden
Belastung, Sprints entsprechend; vorwiegend ATP und KP Verbrauch),
Mittelzeitintervalle (20 bis 120 Sekunden Belastung, beispielsweise Tempolaufe;
Einsatz der Glykolyse mit Laktatbildung) und Langzeitintervalle (mehr als 120
Sekunden Belastung, zum Beispiel Intervalldauerlauf, zusatzlicher Einsatz der

aeroben Energiebereitstellung) (26).

4.3 Auswirkungen von Training auf den Korper
o Krafttraining:

Krafttraining hat neben dem Kraftzuwachs einige Effekte, die auf die Gesundheit
des Organismus positiven Einfluss nehmen. So kommt es beispielsweise zur
Hemmung des kontinuierlichen Muskelabbaus, der ab circa 25 Jahren beginnt.
Somit Iasst sich die Leistungsfahigkeit bis ins hohe Alter erhalten. Des Weiteren
kommt es zur vermehrten Ausschiittung der Hormone Ostrogen, Testosteron,
Insulin-like-Growth-Factor und anderen Wachstumshormonen. Die Folge sind
etwa bessere Belastbarkeit, Regenerationsfahigkeit und eine im gesamten erhdhte
Vitalitdt. Neben allgemeiner Verbesserung von Befinden und Selbstbewusstsein
sowie der Pravention von degenerativen Wirbelsaulenerkrankungen,
Gelenksbeschwerden und Osteoporose, stellt Krafttraining aber auch eine
bedeutende Komponente im Abbau von Koérpergewicht dar. Abgesehen von einem
erhohten Energieverbrauch wahrend der Belastung, kommt es in den Pausen zum
sogenannten Nachbrenneffekt. Als solcher wird eine vermehrte Fettverbrennung in

den Ruhezeiten nach dem Krafttraining bezeichnet (27).

e Ausdauertraining

Gezieltes Ausdauertraining ist ein wichtiger Ansatz zur Therapie von
Erkrankungen und Risikofaktoren wie Hypertonie, Diabetes, Hyperlipidamie und
Ubergewicht (27). Den groRten positiven Effekt kann man im Herz-Kreislauf-
System beobachten. Als Folge des Trainings wird das Herzvolumen vergroRert
und die Herzmuskelschicht hypertrophiert. Des Weiteren kommt es zu einer

Zunahme der Erythrozyten und des Blutvolumens (22,23).
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Daraus folgt, dass die Auswurfleistung des Herzens, sowie die Sauerstoffbindung
des Blutes verbessert werden. Bei Patienten/Patientinnen mit Hypertonie senkt
Ausdauersport den systolischen wie diastolischen Blutdruck deutlich (22,23).
Aulerdem zeigt sich bei trainierten Ausdauersportlern/Ausdauersportlerinnen ein
erheblicher Rickgang des Ruhepulses mit dem Effekt der verminderten taglichen
Herzarbeit. Laut Statistik besteht bei niedriger Herzfrequenz ein vermindertes
Risiko fur koronare Herzerkrankungen (27). Aus Abbildung 12 kann man
auRerdem entnehmen, dass auch die Maximalleistungen des Herzens als Zeichen

der Belastungstoleranz verbessert werden.

Nichtsportler Ausdauersportler
Herzfrequenz (HF), Ruhe —» max. ca. 80/min = 180-200/min ca. 40/min - 180-200/min
Schlagvolumen (SV), Ruhe - max. ca. 70ml = ca. 100ml ca. 140ml = ca. 190 m|
Herzminutenvolumen (HMV), Ruhe - max. ca. 6/min = ca. 151/min ca. 6/min =25-301/min
Herzvolumen ca. 700 ml ca. 1400 ml
Herzgewicht ca. 300g ca. 500g
Atemminutenvolumen (AMV), Ruhe — max. 6-8 |/min =>1001/min 6-8|/min — 200 |/min

Abbildung 12: Auswirkungen von Ausdauertraining auf Herz und Atmung, aus (22)

In den Therapiekonzepten zur Behandlung der Adipositas ist das Ausdauertraining
heutzutage nicht mehr wegzudenken. Dabei liegt der gewichtsreduzierende Effekt
des Trainings nicht allein im erhdhten Energiebedarf bei Ausdauertraining,
sondern auch in einer generellen Umstellung des gesamten Stoffwechsels. So
wird beispielsweise Fett bei trainierten Personen vermehrt ins Muskelgewebe
geleitet, anstatt im Fettgewebe gespeichert zu werden (27). Der Vorteil dieser
intramuskularen Fettdepots liegt in der Verklrzung der Wege, die die Fettsauren
zu den Mitochondrien zurticklegen mussen (23). Das zeigt, dass Ausdauertraining

zu einer Optimierung der Aufteilung von Energiequellen flhrt.

Des Weiteren kommt es zu vermehrtem Triglyzeridabbau bei gleichzeitiger
Hemmung der Triglyzeridsynthese und damit verbunden zu einer GroRenabnahme
der Fettzellen. Nicht zuletzt besteht nach ausgedehnter korperlicher Aktivitat eine
Appetithemmung flir mehrere Stunden. All diese Auswirkungen fuhren bei

regelmafdiger Ausfuhrung des Trainings zur Reduktion des Korpergewichts (27).

41



Weitere Effekte, die vor allem in der Therapie des Diabetes mellitus weitreichende
Folgen haben, sind die Verbesserung der insulinunabhangigen Glukoseaufnahme
in die Muskelzelle sowie die gleichzeitige Erh6hung der Insulinsensitivitat. Diese
Auswirkungen sind sowohl bei Kraft- als auch Ausdauertraining zu beobachten
(27-29).

Durch repetitive Muskelkontraktionen wird der intrazellulare GLUT-4 Transporter
vermehrt an die Zelloberflache transloziert und sorgt somit fur eine gesteigerte
Glukoseaufnahme unter Belastung, ohne dafir Uber den Signalweg des
Insulinrezeptor-Substrat-Komplexes (IRS) aktiviert werden zu miuissen. Die
Translokation des Rezeptors wird dabei in erster Linie vom ATP-Abfall bei
korperlicher Aktivitat getriggert. Dieser steigert die Expression der AMP-
abhangigen Proteinkinase (AMPK), die aul’erdem die Mobilisierung des GLUT-4
Transporters bewirkt. Es werden neben der AMPK noch andere beteiligte
Faktoren vermutet, jedoch ist der genaue Ablauf der insulinunabhangigen

Glukoseaufnahme in die Muskelzelle noch nicht vollstandig erforscht (29).

Effekte auf den Stiitz- und
Bewegungsapparat

\\ Kérperliche
\\\ . Knochenstabilitit und- dichte

Muskelarbeit Aktivitdt o clelaufbau
\ - Sturzprophylaxe
- - Verbesserung der Koordination
Sport \ - Verbesserung der Beweglichkeit
/ \ Andere Auswirkungen
Metabolische Effekte Kardiovaskulire Effekte - Verbesserung der Lebensqualitdt
- Glukoseaufnahme in - Verbesserung der kardio- + allgemeine Leistungsfahigkeit T
die Muskulatur respiratorischen Fitness - Risikoreduktion fiir Alzheimer-
- Insulinsensitivitat T - Blutdrucknormalisierung Demenz
- Hyperglykdmie 4 - Herzfrequenz | ' Verbesserung des Selbstwertgefiihls
. (viszerale) Fettmasse ¢ . Verbesserung der Endothelfunktion - Stressreduktion und verbesserte
- Serum-Triglyzeride + - pro-inflammatorische Serum- Stresstoleranz
. Serum HDL-C T parameter 4 - Sozialisation
- Normalisierung des » Adhasionsmolekiile
Adipokinprofils - pro-koagulatorische Faktoren |

Abbildung 13: Vorgange im Korper, die von Muskelarbeit beeinflusst werden, aus (30)
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5 Diabetes und Sport

Sport und korperliche Aktivitat haben aufRerst positive Auswirkungen auf
verschiedene Faktoren, wie beispielsweise auf die Leistungsfahigkeit, die Vitalitat,
den Stoffwechsel und das Herz-Kreislauf-System. Wahrend gesunde Personen
bereits von diesen genannten Effekten profitieren, haben sie fur den/die
Diabetiker/in einen noch hoheren Stellenwert (31). Vor allem in der Therapie des
Typ 2 Diabetes stellt Bewegung seit je her einen fixen Teil eines multimodalen

Konzepts aus Diat, kdrperlicher Aktivitat und Medikation dar (32).

Aber nicht nur Typ 2 Diabetiker/innen kénnen ihren Nutzen aus der regelmaiigen
Ausubung von Sport ziehen. Auch bei der/dem Typ 1 Diabetiker/in kdnnen die
Erhdhung der Insulinsensitivitat, die Senkung des Blutdrucks, die Verbesserung
der endothelialen Funktion und Erhéhung der HDL-C Konzentration bei
gleichzeitiger Senkung der Triglyzeride positiv auf den Therapieverlauf und das

Risiko von Folgeerkrankungen einwirken (31,33).

Far die Diabetiker/innen, die bestimmte orale Antidiabetika einnehmen oder Insulin
per Injektion applizieren mussen, bestehen jedoch gewisse Risiken von Hypo-
oder Hyperglykamien durch korperliche Aktivitat, da es durch die erhohte
Insulinsensitivitat und die insulinvermittelte Hemmung der antagonistischen
Hormone zu einem relativen Insulinuberschuss kommen kann. Unter Beachtung
einiger Vorsichtsmallnahmen steht der sportlichen Betatigung hingegen auch in

diesen Fallen nichts im Wege (34).

5.1 Typ 1 Diabetes

Eine Metaanalyse aus dem Jahr 2014 analysierte 26 Arbeiten, um die Effekte von
korperlicher Aktivitat bei Kindern und Jugendlichen mit Typ 1 Diabetes zu erortern.
Dabei wurde festgestellt, dass der HbA1c-Wert, der BMI, die Triglyzeride und das

Gesamtcholesterin mittels Bewegung gesenkt werden kdnnen (35).

Anders als bei der/dem Typ 2 Diabetiker/in beeinflusst korperliche Aktivitat das
Auftreten eines Typ 1 Diabetes nicht (8).
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In der Vorbeugung von diabetischen Folgeschaden wie beispielsweise
kardiovaskularen Erkrankungen, senkt sportliche Betatigung das Risiko jedoch
erheblich. Wichtig fur den/die Typ 1 Diabetiker/in ist dabei eine regelmaflige Form
der Aktivitat, deren Durchfihrung allerdings nach bestimmten Regeln erfolgen
sollte (8).

Wichtige  Risiken, die bei  korperlicher Betdtigung von Typ 1
Diabetikern/Diabetikerinnen auftreten konnen, sind die bewegungsinduzierten
Hypo- sowie die Hyperglykdmien. Sie sind oft der Grund, warum
Patienten/Patientinnen Angst davor haben, eine regelmaRige sportliche Aktivitat in
ihren Alltag zu integrieren. Im Grof3en und Ganzen uUberwiegen jedoch die Vorteile

von Sport, gegenuber den Risiken von diabetischen Komplikationen (33).

In einer Studie, die an 20 Wettkampfsportlern/Wettkampfsportlerinnen mit Typ 1
Diabetes durchgefiihrt wurde, berichteten die Teilnehmer/innen, dass alle im
Rahmen ihrer korperlichen Aktivitat bereits Hypoglykdmien und Hyperglykdmien
erlebt haben. Haufiger kamen jedoch Hypoglykdmien vor. Aus diesem Grund
gaben  sowohl Nicht-Ausdauersportler/innen  (n=10) als auch die
Ausdauersportler/innen (n=10) an, an Wettkampftagen die Haufigkeit der
Blutzuckermessungen im Schnitt um 2 zusatzliche Messungen zu erweitern.
Ahnlich verhielt sich auch die Senkung des Insulinbedarfs an Wettkampftagen.
Alle Athleten/Athletinnen gaben an, an Trainingstagen die Tagesdosis um 25
Prozent zu senken, bei Wettkdmpfen sogar um bis zu 37 Prozent (36). Moser et
al. (2015) konnten in ihrer Studie zeigen, dass sowohl intensives Intervalltraining,
als auch moderates Ausdauertraining fur Typ 1 Diabetiker/innen keine hohen
Risiken bergen, wenn die Insulindosen jeweils an die Art der Belastung angepasst
werden (37).

e Hypoglykdmien:

Im normalen Tagesablauf spritzt der/die Typ 1 Diabetiker/in Insulin in Depots im
Unterhautfettgewebe. Kommt es nun zu einer korperlichen Anstrengung, wird
durch die Muskelarbeit sowie die Wirkung des Insulins vermehrt Glukose in den

Muskel aufgenommen (33) (siehe dazu auch Kapitel 4.3).
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Das zuvor applizierte Insulin hemmt Uberdies die Glukosemobilisation in der
Leber, weshalb es in weiterer Folge zu einem Absinken des Blutzuckers kommt
(33).

Ohne rasche Zufuhr von schnell resorbierbaren Kohlenhydraten kann dies zu
einem Verlust des Bewusstseins fluhren (26). Der unmittelbare Abfall der
Blutglukose wird haufiger wahrend ausdauernden Aktivitdten verursacht.
Hypoglykamien koénnen aber auch nach allen Arten von sportlicher Betatigung
auftreten. Beispielsweise kann die gesteigerte Insulinsensitivitat in Verbindung mit
dem Aufflllen von Energiereserven sogar zu nachtlichen Hypoglykamien flhren
(33).

e Hyperglykdmien:

Ein Insulinmangel wahrend koérperlicher Betatigung hat einen gegenteiligen Effekt.
Ausléser davon konnen unter anderem das Auslassen von Injektionen oder
Defekte von Injektionssystemen sein. Infolgedessen steht zu wenig Insulin zur
Verfligung um die Glukosemobilisation in der Leber und die antagonistischen
Hormone zum Insulin zu hemmen. Noch dazu ist die insulinunabhangige
Glukoseaufnahme in den Muskel nicht ausreichend um den erhohten
Glukosekonzentrationen entgegenzusteuern. Es kommt zur Hyperglykamie. Da
dem Muskel zu wenig Glukose als Energietrager bereitgestellt wird, muss die
Energie aus der Verstoffwechselung von Fettsduren bezogen werden. Dabei
entstehen Ketonkorper und das kann in weiterer Folge wiederum zu einer

Ketoazidose fuhren (38).

Im Bezug auf diese moglichen Komplikationen haben Organisationen wie die
Deutsche Diabetes Gesellschaft (DDG) und die International Society for Pediatric
and Adolescent Diabetes (ISPAD) Praxisempfehlungen fir das Verhalten von
Diabetikern/Diabetikerinnen bei sportlicher Betatigung verdffentlicht. Wichtige

Punkte aus diesen Planen sind in der folgenden Tabelle angeflhrt.

e Messung des Blutzuckers vor Beginn

zwischen 120 und 180 mg/dl)
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Fruhzeitiges Planen von korperlicher
Aktivitat

Dokumentation von individuellen
Erfahrungen als langfristige
Entscheidungshilfe

Wissensvermittlung durch professionelle
Schulungen

Sportkameraden/Sportkameradinnen,
Trainer/innen, Freunde/Freundinnen
einschulen

Pravention und MaBRnahmen:

Hypoglykamien

MitfGihren eines Notfallsets (z.B.
Traubenzucker, Glukosegel,
Glukagonspritze)

Reduktion der Basisrate vor und nach
dem Sport (wegen nachtlichen
Hypoglykémien)

Bolusinsulin vor Beginn der sportlichen
Betatigung ebenfalls reduzieren (um 25
bis 75 %)

Kurze Zwischensprints erhdhen den
Blutzucker

Bei kurzen Belastungen genugt die
Einnahme von zusatzlichen
Kohlenhydraten vor Beginn der Tatigkeit

Meiden von Alkohol, da dieser die
Glukoneogenese ebenfalls hemmt

Pravention und MaBnahmen:

Hyperglykdamien

Bei hohen Messwerten vor dem Sport
(BZ>250 mg/dl; Keton im Harn) zuerst
Blutzucker durch Insulingabe senken
und abwarten bis Ketone aus dem Harn
verschwunden sind.

Zusatzliche Flussigkeitszufuhr bei
erhohten BZ-Werten um einer
Dehydratation vorzubeugen.

Tabelle 5: Punkte, die Typ 1 Diabetiker/innen beim Sport beachten missen, adaptiert aus (34,38)
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5.2 Typ 2 Diabetes

In der Entwicklung des Typ 2 Diabetes stellt der Bewegungsmangel eine der
Hauptursachen dar. Durch hochkalorische Ernahrung und das Fehlen von
regelmaldigen sportlichen Aktivitaten entstehen Risikofaktoren fur Diabetes, wie

beispielsweise Ubergewicht oder Adipositas (39).

Aus diesem Grund misst man der korperlichen Betatigung nicht nur in der
Therapie, sondern auch in der Pravention des Typ 2 Diabetes eine grolRe
Bedeutung bei. Zu diesem Zweck wird ein gewisses woOchentliches
Bewegungsausmal® von Fachgesellschaften, wie beispielsweise der ADA,

empfohlen:

e Mindestens 150 Minuten Ausdauertraining pro Woche, verteilt auf
mindestens 3 Tage. Das Training soll mit einer Intensitat von 50 bis 70
Prozent der maximalen Herzfrequenz erfolgen. Im Allgemeinen sollte
korperliche Aktivitat nach Madglichkeit in den taglichen Ablauf integriert

werden.

e Bei Training mit hoherer Intensitat (mehr als 70 Prozent der maximalen
Herzfrequenz) sind 75 Minuten/Woche empfohlen, ebenfalls auf

mindestens 3 Tage verteilt.

e Zusatzliches Krafttraining mit 12-15 Wiederholungen pro Ubung oder
Kraftausdauertraining. Dabei sollen moglichst alle groen Muskelgruppen in

mindestens 9 verschiedenen Ubungen trainiert werden (40).

Zusammengefasst gilt, dass Sport und korperliche Aktivitat die Fettmasse
reduzieren, den Glukose- und Fettstoffwechsel verbessern, kardiovaskulare
Faktoren, wie Blutdruck und Herzfrequenz, senken und die Endothelfunktion
verbessern. Somit stellt Bewegung ein Werkzeug zur Primarpravention, aber auch
zur Therapie von Adipositas, Diabetes und kardiovaskularen Folgeerkrankungen
von Diabetes dar (30).
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So konnte in einer Studie, die an kidrzlich manifestieten Typ 2
Diabetikern/Diabetikerinnen mit einem durchschnittichen BMI von 35,8
durchgefuhrt wurde, durch korperliche Aktivitat bei 80 Prozent der

Probanden/Probandinnen eine Remission erreicht werden (41).

Erzielt wurde dieser Erfolg mittels Langstrecken-Gehen fir jeweils 45-60 Minuten
an bis zu 6 Tagen pro Woche. Nach einem Zeitraum von 6 Monaten zeigten sich
im Durchschnitt eine HbA1c Verbesserung von 6,8 auf 6,2 Prozent und eine

Abnahme des Kdrpergewichts um 9 Prozent (41).

Eine weitaus umfassendere Arbeit verglich Daten von knapp 66.000 Typ 2
Diabetikern/Diabetikerinnen miteinander. Dabei wurden die Haufigkeit von
korperlicher Aktivitat, BMI, HbA1c, Blutfette, Blutdruck und Therapieform aus
einem Datenpool ausgehoben, in den 392 Diabeteszentren in Deutschland und
Osterreich ihre Patienten eingeben. Die Ergebnisse zeigen, dass sportlich aktive
Typ 2 Diabetiker/innen ein deutlich verringertes kardiovaskulares Risiko haben.
Aulerdem wird aufgezeigt, dass altere Patienten/Patientinnen etwas mehr von
korperlicher Aktivitat profitieren als jingere und dass die glykamische
Stoffwechsellage verbessert wird. Besonders interessant ist die Tatsache, dass
korperlich inaktive Patienten/Patientinnen haufiger eine Insulintherapie hatten, als
aktive. Zusammenfassend zeigt die Studie die Notwendigkeit von korperlicher
Aktivitat im Therapieplan von Diabetikern/Diabetikerinnen. Zusatzlich sei erwahnt,
dass 90 Prozent der analysierten Patienten/Patientinnen koérperlich inaktiv waren
(42).

Daraus geht hervor, dass der Bedarf besteht, die Bedeutung von Sport und
Bewegung in der Therapie des Diabetes Typ 2 starker zu vermitteln. Das konnte
beispielsweise im Rahmen von Therapiegesprachen oder Diabetesschulungen

erfolgen.

5.3 Diabetische Folgeerkrankungen

Bei der Auslibung von Sport mit bereits aufgetretenen Folgeerkrankungen sollte
man mit besonderer Vorsicht vorgehen. Vor dem Beginn eines
Trainingsprogrammes muss bei diesen Patienten/Patientinnen daher eine

klinische Voruntersuchung erfolgen, um Risiken besser einschatzen zu konnen.
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Zu dieser Untersuchung sollte auf jeden Fall ein ausflhrlicher klinischer Status,
inklusive Elektrokardiografie (EKG) in Ruhe und einer Blutdruckbestimmung
erfolgen. Optional kann dies durch eine Ergometrie mit Laktatbestimmung und

Spirometrie erganzt werden (38).

Dies gibt zusatzlich Aufschluss Uber die kardiopulmonale Leistungsfahigkeit und
das Risiko einer koronaren Herzkrankheit vor Beginn einer sportlichen Tatigkeit
(38). Die Wahl der zu betreibenden Sportart soll aufgrund der vorliegenden
Befunde getroffen werden. Faktoren, die dabei auch beachtet werden missen
sind das Alter und die Qualitat der aktuellen Blutzuckereinstellung (29). In der
nachfolgenden Tabelle 6 sind Mallihahmen zusammengefasst, die im Rahmen der

EinfUhrung von regelmaRiger sportlicher Betatigung getroffen werden sollen.

e Samtliche kardiovaskularen
Symptome sollten abgeklart und
gegebenenfalls von einem
Kardiologen im Hinblick auf
sportliche Betatigung beurteilt
werden.

Kardiovaskulare Erkrankung

e Bei asymptomatischen
Patienten/Patientinnen wird
empfohlen, mit kurzen
Trainingseinheiten mit geringer
Intensitat zu starten. In weiterer
Folge sollen Dauer und Intensitat
langsam gesteigert werden.

e Es sollte geeignetes Schuhwerk
getragen werden, um
Druckstellen und Blasenbildung
zu vermeiden.

Periphere Neuropathie e Aktivitaten mit moderater
Intensitat sind empfohlen und
Verbessern das Outcome bei
Neuropathien.

e Stark belastendes Training soll
vermieden werden.

. e Bei Nephropathien besteht keine
Nephropathie spezifische Einschrankung.

49




Oft besteht zusatzlich eine
kardiovaskulare Belastung
durch die Nierenschadigung, in
diesem Fall ist eine
kardiologische Abklarung
sinnvoll.

Retinopathie

Um dem Risiko von
Glaskorperblutungen und
Netzhautablosungen
vorzubeugen, sind Krafttraining
und intensives Ausdauertraining
zu vermeiden.

Generell sind Sportarten
kontraindiziert, bei denen hohe
Blutdruckspitzen auftreten.

Tabelle 6: MalRknahmen, die bei Folgeerkrankungen vor Beginn von sportlicher Aktivitat getroffen

werden sollen, adaptiert aus (33,40)
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6 Diskussion

Die aktuellsten epidemiologischen Daten zeigen, dass die Pravalenz des Diabetes
mellitus stetig zunimmt und somit schon seit mehreren Jahren ein globales
Gesundheitsproblem darstellt. Auch die Anzahl der jahrlichen Todesfalle mit
Diabetesbeteiligung erreicht mittlerweile ein besorgniserregendes Ausmaf} und

stellt Krankheiten wie AIDS, Tuberkulose oder Malaria in den Schatten.

Als haufigste Form sticht der Typ 2 Diabetes ins Auge. Vor allem in der
Entstehung dieser Diabetesform gibt es einige Risikofaktoren, wie beispielsweise
die Adipositas, die durch Lebensstilanderung und regelmalige korperliche
Aktivitat beeinflusst werden kdnnen. Aber nicht nur in der Pravention kann
Bewegung positive Effekte haben und sogar das Auftreten der Erkrankung
verzogern, wenn nicht sogar verhindern. Auch in der Therapie des Diabetes Typ 2

ist Sport einer der gro3en Ansatzpunkte zum Erfolg.

Studien zeigen allerdings nicht nur einen positiven Effekt von Training auf den
Organismus der/des Typ 2 Diabetikerin/Diabetikers, auch Typ 1 Diabetiker/innen
kénnen von der regelmaligen korperlichen Betatigung profitieren. Dabei muss der
Blutzucker jedoch ofters kontrolliert und die Insulindosen an die Intensitat und
Dauer der sportlichen Aktivitdt angepasst werden. Selbiges gilt aber auch fir Typ
2 Diabetiker/innen, die mit Sulfonylharnstoffen oder Gliniden therapiert werden, da

diese die endogene Insulinsekretion stimulieren.

Wollen Diabetiker/innen eine sportliche Aktivitdt beginnen, die bereits an
Folgeschaden des Diabetes leiden, so wird eine eingehende Untersuchung
empfohlen, um madgliche Risiken identifizieren zu kdnnen. Daran angelehnt

kénnen dann individuelle Trainingsprogramme erstellt werden.

Zusammengefasst gilt, dass unter der Berucksichtigung von individueller
Leistungsfahigkeit und medizinischer Grundverfassung jede/jeder Diabetiker/in

Sport betreiben kann und auch regelmafig im Tagesablauf einplanen sollte.

Die Anzahl der rezenten Studien zu Sport und Typ 2 Diabetes zeigt die grolie
Bedeutung und Aktualitat dieses Themas. Aber es lasst des Weiteren auch auf die
Notwendigkeit schlieBen, die positiven Effekte von Bewegung in
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Diabetesschulungen und Therapiegesprachen starker zu bewerben. In den letzten
Jahren beschaftigten sich auch sehr viele Arbeiten mit den Auswirkungen von
Sport auf Typ 1 Diabetiker/innen, deren Ergebnisse sich weitestgehend decken.
Jedoch findet man in den Studien oft sehr kleine Studienpopulationen, weshalb
interessant ware, ob Werke mit groReren Teilnehmerlnnenzahlen zu ahnlichen
Erkenntnissen kommen wirden. Im GroRen und Ganzen deckten sich die
verfugbaren Arbeiten in ihren Ergebnissen, dass Sport bei allen Arten von
Diabetes positive Auswirkungen hat und das Nutzen-Risiko-Verhaltnis ganz klar

zugunsten des Nutzens ausfallt.
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