RegelmaifSiges Training
nur zur Prdvention des Typ
tes beitragen, vor allem be

tienten mit gestorter Glukose
es kommt auch bei tibergewichtige

Typ-2-Diabetikern im Rahmen des

Trainings zu einer Verdnderung der
Kérperzusammensetzung (Abnahme
des Korperfettanteils, Zunahme der
fettfreien Masse, insbesondere der
Muskulatur). Eine Gewichtsreduktion
erfolgt dabei nicht zwingend, die In-
sulinsensitivitdt wird jedoch verbes-
sert und bei lidngerer Trainingsdauer
sinkt der HbA,, ab. Somit sollte die
Bewegung ein langfristiger integraler
Bestandeteil der Therapie sein.
Typ-1-Diabetiker konnen unter be-
stimmten Voraussetzungen Sport be-
treiben wie Gesunde, wobei der Sport
ein Storfaktor ist, der in den labilen
Stoffwechsel eingreift.
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Besonderheiten bei Diabetes mellitus Typ 1 und Typ 2

Sport und Insalin—

im Rah-
men der B Diabetes
mellitus Typ eben einer Erndh-
rungstherapie bzw. Reduktionsdidt
bei Ubergewicht auch eine Erho-
hung der korperlichen Aktivitdt vor.
Auch bei bereits insulinpflichtigen
Typ-2- Diabetikern ist neben der In-
sulinsubstitution die Reduktion der
Insulinresistenz weiterhin ein we-
sentliches Therapieziel, was neben
einer erganzenden oralen Therapie
mit z.B. Biguaniden durch regel-
mafige korperliche Aktivitdt, bzw.
Sport, erreicht werden kann. Die AG
Diabetes und Sport der DDG hat die
Initiative DiSko ,Wie Diabetiker
zum Sport kommen* (evaluiertes,
integrierbares, aktivitdtsorientes
Schulungsmodul) ins Leben gerufen,
um Typ-2-Diabetiker an regel-
madRige korperliche Bewegung he-
ranzufiihren.

Als offizielles Gremium der DDG
hat die Arbeitsgemeinschaft Diabe-
tes und Sport Ziele fiir Diabetiker
formuliert:

,Die Ziele sind

« regelmdRige korperliche Bewe-
gung als integralen Bestandteil
der Therapie des Typ-2-Diabetes
zu etablieren.

e Typ-1-Diabetikern Anleitung
und praktische Erfahrungen fiir
den Umgang mit Insulin bei kor-
perlicher Aktivitit zu vermit-
teln.”

Bei Typ-1-Diabetikern ist Sport
eher ein Storfaktor, der in den labile-
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eute sicherlich be

len Patienten zur Lebensqualitdt
beitragt. Kérperliche Aktivitat und
Insulintherapie interagieren jedoch.
Bevor ein insulinpflichtiger Diabeti-
ker sich korperlich betdtigt, muss
der Patient und/oder der betreuende
Arzt klaren, wie die Insulintherapie
angepasst werden kann.

Dartiber hinaus ermdglicht es die
zunehmende Flexibilisierung im
Rahmen der Intensivierten konven-
tionellen Insulintherapie (ICT) bei
Typ-1- und Typ-2-Diabetikern, so-
wie bei der Insulinpumpentherapie
(CSII) bei Typ-1-Diabetikern, bei
gleichzeitig optimaler Stoffwechsel-
kontrolle auch intensive bis extreme
Ausdauersportarten mit ausgeprag-
ten Verdnderungen im Glukose- bzw.
Glykogenstoffwechsel auszuiiben.

Bl Pathophysiologie
Gemdfd der Klassifikation des

Diabetes mellitus nach dem ADA Ex-
pert Commitee 1997 (American Dia-
betes Association) unterscheidet
man anhand von dthiopathogeneti-
schen Prinzipien folgende Diabetes-
formen:

. Diabetes mellitus Typ 1 (13-Zell-
zerstérung mit i.d.R. absolutem
Insulinmangel)

a) immunmediiert
b) idiopathisch

1 Funktionsbereich Endokrinologie, Diabe-
tes und Stoffwechsel, Med. Klinik 1
Universitdtsklinikum Frankfurt/Main
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Piabetes mellitus Typ 2 (Spek-
um.zwischen dominanter Insu-

sisem mit relativem Insu-

gel bis zu dominantem

I I retionsdefizit mit In-

llinresistenz)
. Andere Diabetestypen
IV. Gestationsdiabetes

Bereits aus dieser Definition er-
gibt sich die Pathogenese. Bei Diabe-
tes mellitus Typ 1, der i.d.R. immun-
mediiert ist, liegt ein absoluter Insu-
linmangel vor, der substituiert wer-
den muss. Der Stoffwechsel ist labi-
ler als bei Typ-2-Diabetikern, die zu-
meist noch eine Insulin-Restsekre-
tion aufweisen. Typ-1-Diabetiker
neigen aufgrund des absoluten In-
sulinmangels zur Ketoazidose. Die
Therapie besteht in der Insulinsubs-
titution.

Typ-2-Diabetiker sind meist
iibergewichtig und weisen eine oft-
mals sehr ausgepragte Insulinresis-
tenz auf. Im Verlauf der Erkrankung
entwickelt sich sekundar ein Insu-
linmangel. Die Therapie besteht ini-
tial aus einer Erndhrungsumstel-
lung mit dem Ziel der Gewichts-
reduktion, Intensivierung der kér-
perlichen Aktivitdt und oralen Anti-
diabetika. Als weitere Therapiestufe
(gemdR den Praxis-Leitlinien der
DDG) ist dann eine ergdnzende In-
sulintherapie indiziert. Der Stoff-
wechsel des Typ-2-Diabetikers ist
(bei relativem Insulinmangel) im
Hinblick auf eine Ketoazidose weni-
ger labil.

e Alter>35 Jahre
e Alter>25 Jahre und

- Typ-2-Dia
- Typ-1-Dia

betes mit einer Dauer> 10 Jahre
betes mit einer Dauer > 15 Jahre

« Vorhandensein eines weiteren Risikofaktors fiir KHK
» Vorhandensein einer mikrovaskularen Folge-

erkrankung

* Vorhandensein einer pAVK (peripheren arteriellen
Verschlusskrankheit)
e Autonome Neuropathie

Patienten mit hohem Risiko fiir eine vor-

handene KHK
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Sporttauglichkeit von
Diabetikern
Bevor ein Diabetiker eine sport-
liche Aktivitdt ausiibt, sollte eine
umfassende Untersuchung erfolgen
beziiglich
* des allgemeinen korperlichen
Zustandes
» relevanter Laborparameter
* Begleiterkrankungen (insbes.
Hypertonie) und
* mikro- und makrovaskuldrer
Folgeerkrankungen des Diabetes
mellitus.

Die Inzidenz von diabetischen
Folgeerkrankungen nimmt mit der
Dauer des Diabetes zu und korreliert
mit der Giite der Stoffwechselein-
stellung. Folgende Untersuchungen
sind indiziert (gemdf8 den Empfeh-
lungen der ADA 2004):

Diagnostik beziiglich
» kardiovaskuldrer Erkrankungen

(KHK):

allgemeiner GefafSsituation, EKG,

Fahrrad-Ergometrie, Blutdruck-

messung;

» peripherer arterieller Verschluss-
krankheit:
pAVK-Diagnostik;

» diabetischer Retinopathie;

» diabetischer Nephropathie:
Nierenfunktionsdiagnostik, Al-
bumin-Screening;

* diabetischer Neuropathie (NP):

- periphere Neuropathie (Fuf3-

untersuchung)

- autonome Neuropathie (insbe-

sondere des Herzens).

Eine Gefihrdung besteht bei Pa-
tienten mit autonomer Neuropathie
des Herzens durch das mogliche
Auftreten akuter Herzrhythmus-
storungen unter Belastung. Ein be-
sonders hohes Risiko fiir einen
plotzlichen Herztod haben Patienten
mit ,Long-QT-Syndrom*“. Dariiber
hinaus ist bei Diabetikern die
stumme Myokardischdmie ein spe-
zielles Problem, daher sollte neben
einer Risikoabschdtzung (Tab. 1)
auch bei Patienten mit normalem
Ruhe-EKG ein Belastungs-EKG zur
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Uberpriifung der Sportfihigkeit
durchgefiihrt werden.

Dies kann auch zur individuellen
Festlegung der Leistungsgrenze
herangezogen werden. Anhand des
Belastungs-EKGs kann die maximal
erlaubte Belastung und die zugeho-
rige Pulsfrequenz fiir jeden Diabetiker
individuell festgelegt werden. Bei
normotensiven Patienten ohne Folge-
erkrankungen bestehen keine Kontra-
indikationen fiir eine kérperliche Be-
lastung bis zur Erschépfungsgrenze.
Bei Diabetikern mit Folgeerkrankun-
gen (ausgenommen aktuell relevante
KHK, proliferative Retinopathie etc.)
kann man eine systolische Blutdruck-
grenze von max. 200 mmHg festle-
gen, im Belastungs-EKG die zugeho-
rige Pulsfrequenz ablesen und diese
kann dann dem Diabetiker als Grenz-
belastung vorgegeben werden. Die
halbmaximale Leistung ist die 6kono-
mischste und effizienteste Form des
Trainings (liegt bei Untrainierten i.d.R.
unterhalb der anaeroben Schwelle).

wahrend kérperlicher

Aktivitat/Sport

Bei Gesunden sinkt unmittelbar
nach Beginn einer korperlichen Ak-
tivitit die endogene Insulinsekre-
tion auf ca. die Halfte bis ein Drittel
der normalen Basissekretionsrate.
Dadurch wird sicher gestellt, dass
die Leber unter dem vermehrten
Katecholamin- und Glukagonantrieb
ein Mehrfaches an Glukose in die
Zirkulation abgibt, und zwar etwa
genauso viel, wie die gesteigerte
Glukoseutilisation der arbeitenden
Muskulatur ausmacht. Im Netto-
ergebnis bleibt die Blutzuckerkon-
zentration quasi unverdndert. Beim
insulinpflichtigen Diabetiker hinge-
gen geht die Insulinwirkung wah-
rend sportlicher Betdtigung nicht
zuriick, sie ist vielmehr abhdngig
vom Wirkprofil des jeweiligen inji-
zierten Insulins. Daraus ergibt sich,
dass die hepatische Glukoseproduk-
tion nur unzureichend ansteigt und
die arbeitende Muskulatur mehr
Glukose verbraucht, als nachgelie-

I Stoffwechseladaptation



fert werden kann. In der Nettobilanz
kommt es zu einem hypoglykdmi-
sierenden Effekt durch den Sport.

Anders ist die Situation bei Sport
im Insulinmangel. Im Insulinmangel
ist die hepatische Glukoseproduktion
bereits auf ein Mehrfaches gesteigert,
sie nimmt wahrend des Sports noch
weiter deutlich zu. Gleichzeitig ist im
Insulinmangel die Glukoseaufnahme
des arbeitenden Muskels erheblich
eingeschrdnkt. Die durch Sport ver-
mehrt aus der Leber freigesetzte Glu-
kose wird daher nicht metabolisiert,
der Blutzuckerspiegel steigt an.
Hinzu kommt, dass auch das endo-
gen im Muskel vorhandene Glykogen
im Insulinmangel auf etwa die Halfte
reduziert ist. Die arbeitende Musku-
latur ist dann vorwiegend auf die
Oxidation von Fettsduren angewie-
sen. Dies impliziert aber neben dem
bereits beschriebenen Blutzuckeran-
stieg auch eine erheblich akzelerierte
Ketogenese (Abb. 1).

Therapieanpassung wahrend

korperlicher Aktivitdt/Sport

Der Begriff ,Sportliche Betdti-
gung” sollte keinesfalls nur als Syno-
nym fiir Sport bzw. Leistungssport
gewertet werden. Insbesondere Td-
tigkeiten in Haushalt und Garten
bzw. Heimwerkerarbeiten oder aus-
gedehnte Spaziergdnge konnen kor-
perlich anstrengend sein und Stoff-
wechselentgleisungen zur Folge ha-
ben, wenn keine Therapieanpassung
erfolgt ist.

Vor Beginn und nach Beendigung
(ggf. auch wéhrend) einer korperli-
chen Aktivitat muss der Blutzucker
gemessen werden.

Bei Typ 2-Diabetikern ist dar-
tiber hinaus ggf. noch der Einfluss
oraler Antidiabetika zu bert{icksich-
tigen.

Bei Blutzuckerwerten unterhalb
des Ziel-/Normbereiches (< 100
mg/dl) muss umgehend eine Koh-
lenhydrataufnahme erfolgen.
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m Glukosespiegel wahrend leichter muskuldrer Dauerbelastung beim
gut und beim schlecht eingestellten juvenilen Diabetiker (Berger et al. Diabe-
tologia 1977: 13; 355)

Blutzucker im Normbereich beim insulinpflichtigen Diabetiker

Die Insulinmenge muss reduziert werden oder die Menge an zugefiihrten

(schnell resorbierbaren) Kohlenhydraten muss gesteigert werden:

. 1 Std. halbmaximale Belastung: Zufuhr von 30-40g Glukosedquivalent
oder
Insulinreduktion: -1 IE Altinsulin je 20 Min. Sport (morgens muss i.d.R.
die Dosis etwas stdrker reduziert werden als abends)

. Bei geplanten Ausdauerbelastungen (ca. 30% d. max. Leistungsfahig-
keit): Insulindosisreduktion um 2 IE/Std. oder belastungsabhdngig
(20%) bis zu 60% der Tagesinsulindosis *
oder
Zufuhrvon 20-30g Glukosedquivalent pro Std. Sport

. Bei kurzfristigen, ungeplanten Aktivitdten bleibt nur die Zufuhr zusétz-
licher Kohlenhydrate.

* entspricht Normal- und Verzégerungsinsulin, Insulinanaloga bzw. Pumpenbasalrate

Deutlich erhdhter Blutzucker/absoluter Insulinmangel

Bei hohen Blutzuckerwerten > 250 mg/dl (bei absolutem Insulinmangel) muss
unbedingt Urinaceton gemessen werden.

Der entscheidende Parameter, ob Sport durchgefiihrt werden darf oder nicht,
ist nicht die Hohe des Blutzuckerwertes, sondern das mdgliche Vorhandensein
von Ketonkérpern.

Sollte der Ketontest positiv (2-3-fach positiv) ausfallen, darf keine kérperliche
Aktivitat ausgelibt werden, da dann eine metabolische Entgleisung im Sinne
einer Ketoazidose vorliegt.

Es miissen dann sofort alle erforderlichen MaRnahmen zur Therapie der Ketoa-
zidose durchgefiihrt werden (Insulinkorrektur, ausreichende Fliissigkeitsauf-
nahme in Form von Wasser, Nahrungskarenz).

Kompendium Diabetes 1. Jahrg. 2006
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Bl Muskelauffiilleffekt

Die Glykogendepots in Leber und
Muskulatur, die als Energiereserve
dienen, werden bei kérperlicher Ak-
tivitdt teilweise entleert, um dem
erh6hten Mehrbedarf gerecht zu
werden.

Nach Beendigung der korperli-
chen Aktivitdt werden die Glykogen-
speicher wieder aufgefiillt. Im Rah-
men dieses sog. Muskelauffiilleffek-
tes sinkt der Blutzuckerspiegel. Wie
ausgeprdgt oder anhaltend dieser
Prozess ist, hangt von Art, Dauer und
Intensitit der vorangegangenen Be-
lastung ab. Nach extremen Ausdauer-
belastungen, z.B. ganztdgiger Rad-
tour/Wanderung, bzw. Langstrecken-
ldufen/Marathon kann sich dieser
Auffiilleffekt Giber Stunden oder sogar
Tage hinziehen. Daher muss auch
nach Beendigung einer mehrst{indi-
gen korperlichen Belastung der Blut-
zucker unbedingt {iber einen ldnge-
ren Zeitraum regelmdRig kontrolliert,
die Insulindosis (insbes. dann auch
das Verzogerungsinsulin/Basalrate
der Insulinpumpe) entsprechend re-
duziert und die zugefiihrte Kohlenhy-
dratmenge erhéht werden.

Zusétzliche Zufuhrvon 20-30 g lang-
sam resorbierbarer Kohlenhydrate
abends plus nachtliche Blutglukose-
kontrollen (z.B. 0.00h und 3.00h)

Es empfiehlt sich zudem die Do-
kumentation in einem Sport- und
Diabetes-Tagebuch, in welchem die
sportlichen Aktivititen (Sportart,
Dauer, Intensitdt), der Blutzucker-
verlauf, sowie die vorgenommenen
Therapieanpassungen (Erhéhung
der Kohlenhydratzufuhr, Reduktion
der Insulindosis) notiert werden.
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