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1. Zusammenfassung 
Die Haupttodesursache für Patient:innen mit Diabetes mellitus stellen kardiovaskuläre 

Erkrankungen (CVD) dar. Das Morbiditäts- und Mortalitätsrisiko wird durch körperliche 

Inaktivität deutlich gesteigert. Trotzdem gelingt es der Mehrzahl der Betroffenen nicht, die von 

der American Diabetes Association (ADA) empfohlenen 150 Minuten moderater bzw. 75 

Minuten intensiver körperlicher Aktivität zu erreichen. Es ist dringend notwendig, wirksame 

Strategien zu entwickeln, um bei den Betroffenen einen aktiven Lebensstil zu etablieren und 

aufrecht zu erhalten. 

Durch die Teilnahme an einem 6-monatigen strukturierten Laufprogramm sollten Patient:innen 

mit Diabetes mellitus Bewegung nachhaltig in Freizeit und Alltag integrieren. Zusätzlich wurde 

der Einfluss auf die Adhärenz, den Body-Mass-Index (BMI), den Hämoglobin A1c (HbA1c) und 

die Health-related quality of life (HRQoL) untersucht. 

Es erfolgte eine retrospektive Analyse von 428 Teilnehmer:innen des Diabetes Programmes 

Deutschland (DPD) mit Typ-1-Diabetes (n=177) und Typ-2-Diabetes (n=251). Nach Abschluss 

des Programmes zeigte sich eine Reduktion des HbA1cs um 0,3 ± 1,0% (p≤0,001) und des 

BMIs um 0,7 ± 1,1 kg/m2 (p≤0,001). Es profitierten insbesondere Teilnehmer:innen mit 

Adipositas (-1,3 ± 1,7 kg/m2; p≤0,001) und Teilnehmer:innen mit Typ-2-Diabetes mit einem 

Ausgangs-HbA1c ≥7,5% (-1,4 ± 1,7%, p≤0,001). Die Ädhärenz nach 6 Monaten lag bei 75,5%. 

In einer postinterventionellen Online-Befragung (Rücklauf: n=83) zeigte sich eine 

überdurchschnittliche physische HRQOL im Vergleich zur deutschen Allgemeinbevölkerung.  

Der Erfolg des strukturierten Laufprogrammes konnte durch eine hohe Adhärenzrate und 

signifikante Reduktionen des BMI und HbA1c bestätigt werden. Zusätzlich zeigte sich eine 

höhere Lebensqualität bei den Teilnehmer:innen.  
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2. Einleitung 

2.1 Diabetes Mellitus 

2.1.1. Pathogenese 

Typ-1-Diabetes (T1D) ist durch einen absoluten Mangel an Insulin charakterisiert, der durch 

eine autoimmune Zerstörung der Betazellen der Langerhans-Inseln des Pankreas verursacht 

wird1. Die Erkrankungen wird bei Individuen mit einer genetischen Prädisposition 

wahrscheinlich durch bestimmte Umwelteinflüsse oder sogenannte Triggerevents 

hervorgerufen1,2. Obwohl auslösende Ursache bislang nicht eindeutig identifiziert werden 

konnten, werden verschiedene Risikofaktoren diskutiert. Zu diesen gehören unter anderem 

Virusinfektionen3,4, Ernährung5, Übergewicht6,7, Frühgeburtlichkeit und ein hohes 

Geburtsgewicht8. 

Typ-2-Diabetes (T2D) hingegen ist durch eine unterschiedlich stark ausgeprägte 

Insulinresistenz und einen relativen Insulinmangel gekennzeichnet9. Neben einer komplexen 

genetischen Komponente tragen vor allem Übergewicht und Bewegungsmangel zur 

Entstehung bei10-13. Der direkte Zusammenhang zwischen Übergewicht und T2D ist weiterhin 

Gegenstand der Forschung. Bisherige Untersuchungen lassen insbesondere einen 

Zusammenhang mit dem regionalen Fettverteilungsmuster, genetischen Faktoren14,15 und 

einer gesteigerten Inflammation 16,17 vermuten. 

 

2.1.2. Epidemiologie 

Diabetes mellitus hat mit einer weltweit steigenden Prävalenz epidemische Ausmaße 

angenommen18. 

Schätzungen zufolge leben in Deutschland aktuell mindestens 8,5 Millionen Menschen mit 

T2D19. Zusätzlich lebten im Jahr 2019 geschätzt 373.000 deutsche Personen mit T1D20. Die 

Prävalenz des Diabetes mellitus ist weiterhin steigend21. Analysen deuten auf eine jährliche 

Diabetes-Inzidenz von 1,0% der deutschen Gesamtbevölkerung hin22. 

Neben der großen Belastung für Betroffene und Angehörige23 hat die Erkrankung weltweit 

massive ökonomische Auswirkungen. Einer Schätzung zufolge betrugen die durch Diabetes 

mellitus verursachten Gesundheitskosten im Jahr 2015 international 1,3 Billionen US-Dollar, 

was einen Anteil von 1,8% am Global Gross Domestic Product (GDP) ausmacht24. 

 

2.1.3. Diabetes-bedingte Morbidität und Mortalität 

Alle Formen des Diabetes mellitus stellen einen der bedeutendsten Risikofaktoren für mikro- 

und makrovaskuläre Erkrankungen dar25-28. Zu den bedeutendsten Komplikationen gehören 
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die diabetische Nephropathie, Retinopathie und Neuropathie sowie die CVD, etwa im Sinne 

von Myokardischämien oder Schlaganfällen29. 

T2D ist zudem häufig Folge eines metabolischen Syndroms, einem Symptomkomplex aus 

Hypertonie, Dyslipidämie, erhöhter Nüchternglukose und abdomineller Adipositas, welche 

bereits für sich allein mit einem erhöhten Risiko für CVD einhergehen30-32.  

Obwohl die Mortalität der Patient:innen mit Diabetes mellitus in den letzten Jahren gesunken 

ist, waren im Jahr 2010 weiterhin 16% aller Sterbefälle in Deutschland mit T2D assoziiert33. 

Auch die Sterblichkeit bei Patient:innen mit T1D ist aufgrund verbesserter Therapiekonzepte 

rückläufig33. Dennoch ist Mortalität selbst bei guter Einstellung des Langzeitblutzuckers 

doppelt so hoch wie in der Allgemeinbevölkerung34. In einer Untersuchung von 2017 an 

Patient:innen mit Diabetes mellitus, der im Alter zwischen 15-29 Jahren diagnostiziert wurde, 

zeigte sich insgesamt eine 4,4-fach erhöhte Mortalität35.  

 

2.2 Hämoglobin A1c 

Hämoglobin A1c ist glykosyliertes Hämoglobin, das durch die irreversible Bindung von 

Plasmaglukose an Hämoglobin entsteht und analog zur Lebensspanne des Erythrozyten eine 

Überlebensdauer von etwa 120 Tagen hat36,37. Verschiedene Untersuchungen haben gezeigt, 

dass der HbA1c am engsten mit der durchschnittlichen Plasmaglukosekonzentration (PG) der 

letzten 8-12 Wochen korreliert37-40. 

Die Bestimmung des HbA1c ist das klinische Standardverfahren zur Überwachung der 

Blutzuckerkontrolle. Sowohl die Deutsche Diabetes Gesellschaft (DDG) als auch die American 

Diabetes Association (ADA) empfehlen Messungen von mindestens zwei- bis viermal 

jährlich41,42. Dabei wird ein HbA1c >7% als erhöht definiert. Die Höhe des Wertes korreliert 

stark mit dem Auftreten diabetischer Sekundärkomplikationen und Komorbiditäten27,28,43-46. 

Anhand der Messungen können Therapeut:innen die Blutzuckereinstellung der letzten zwei 

bis drei Monate bewerten und bei Bedarf die Therapie anpassen.  

Kritisiert wird unter anderem, dass sich ein kurzzeitiger Verlust der glykämischen Kontrolle 

nicht  im HbA1c widerspiegelt47. Auch wird der HbA1c nicht von glykämischer Instabilität 

beeinflusst48. Diese Tagesschwankungen bergen ein größeres Risiko für Akutkomplikationen 

durch Hypo- und Hyperglykämien. Es findet sich jedoch kein Anhalt für eine vermehrte 

Entwicklung von mikrovaskulären Komplikationen49. Darüber hinaus sind genetische 

glykämische und nicht-glykämische Faktoren beschrieben, die die Höhe des HbA1c-Wertes 

beeinflussen und damit bei Betroffenen die Diagnosestellung eines Diabetes mellitus 

erschweren können50,51. 

Auf Grund der allgemein hohen Korrelation mit der durchschnittlichen PG und der 

weitreichenden Etablierung standardisierter Messverfahren ist der HbA1c jedoch weiterhin der 



10 
 

verlässlichste und am besten vergleichbare Parameter zur Beurteilung des 

Langzeitblutzuckers37-40,52. 

 

 

2.3 Body-Mass-Index und Adipositas 

Der Body-Mass-Index (BMI) wird zur Klassifikation des Körpergewichts herangezogen. Er 

spiegelt das Gewicht in Relation zur Körpergröße (Einheit: kg/m2 Körperoberfläche) wider. 

Auch wenn es sich nur um eine rechnerische Größe handelt, korreliert der BMI stark mit dem 

Körperfettanteil. Ein BMI ≥25kg/m2 wird als Übergewicht, ≥30kg/m2 als Adipositas 

klassifiziert.53,54  

Adipositas und Diabetes mellitus nehmen seit Jahren weltweit zu und stellen Therapeut:innen 

und  Ökonom:innen vor eine erhebliche Herausforderung18. In Deutschland sind rund 54% der 

Menschen übergewichtig oder adipös. Der Anteil nimmt weiterhin zu55. 

Adipositas, definiert nach BMI, ist einer der stärksten Risikofaktoren für die Entwicklung eines 

T2D; die Reduktion gehört daher zu den Haupttherapieziele in der Diabetesbehandlung56-59. 

Adipositas fördert die Insulinresistenz, oxidativen Stress, Inflammation und die vaskuläre 

Reaktivität32,60-62. Menschen mit einem BMI ≥30kg/m2 haben ein substanziell größeres Risiko 

an Diabetes mellitus zu erkranken als Normalgewichtige. Narayan et al. zeigten, dass das 

Lebenszeitrisiko einer Diagnose für Frauen mit Adipositas ab dem 18. Lebensjahr von 17,1 

auf 74,4%, für Männer von 19,8 auf 70,3% steigt63.  

Trotz der andersartigen Pathogenese führt das vermehrte Auftreten von Adipositas auch zu 

einer erhöhten Inzidenz von T1D64. Untersuchungen zeigen, dass ein erhöhter BMI mit dem 

früheren Auftreten eines T1D assoziiert ist, umgekehrt steigt die Prävalenz einer Adipositas im 

Verlauf des T1D schneller als in der Allgemeinbevölkerung7,65,66.  Zunehmend an Bedeutung 

gewinnt die Existenz des Double Diabetes (DD), auch Diabetes Typ 1,5 genannt. Dieser ist 

durch das gleichzeitige Vorhandensein von Autoantikörpern und Insulinresistenz bei Kindern 

charakterisiert. Die klassische Einteilung in T1D oder T2D beschreibt die Erkrankung daher 

unzureichend. Double Diabetes ist mit dem frühen Auftreten mikro- und makrovaskulärer 

Komplikationen assoziiert67-69. Ein Zusammenhang mit der Zunahme von Adipositas und 

körperlicher Inaktivität in der Bevölkerung ist wahrscheinlich70,71. 

Ein hoher BMI ist nicht nur unmittelbar mit der Pathogenese des Diabetes mellitus verknüpft, 

sondern wird auch mit weiteren kardiovaskulären Risikofaktoren wie Dyslipidämie, 

Hypertonus, endothelialer Dysfunktion und alveolarer Hypoventilation assoziiert72,73. 

Adipositas führt zu einem gesteigerten Risiko für vaskuläre Folgeerkrankungen, einer 

Reduktion der Lebensqualität und einer gesteigerten Mortalität72-75. 

Kritiker:innen bemängeln, dass die BMI-Klassifikation in Hinblick auf eine europäischen 

Population definiert wurde und daher nicht allgemein übertragbar sei. Untersuchungen zu 
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ethnischen Einflüssen auf die Korrelation von BMI und Körperkomposition erbrachten jedoch 

widersprüchliche Ergebnisse53,76. 

Je nach Muskelmasse kann die Betrachtung des BMI allein dazu führen, dass der 

Körperfettanteil fälschlicherweise als zu hoch oder zu niedrig eingeschätzt wird53. Um dies zu 

vermeiden, lassen sich zusätzlich zur BMI-Bestimmung weitere Parameter zu erheben, wie 

etwa Bauchumfang, Waist-to-Height-Ratio und Körperfettanteil (z.B. durch Calipometrie oder 

bioelektrische Impendanzanalyse)77. 

Auf Grund der einfachen Durchführbarkeit bietet sich der BMI unter Berücksichtigung von Alter 

und Geschlecht jedoch als gut reproduzierbarer Parameter zur Bestimmung der 

Körperkomposition an53,77. 

 

2.4 Health-related Quality of Life 

2.4.1. Begriffsklärung 

Die Health-related Quality of Life (HRQoL) beschreibt die selbst-wahrgenommene körperliche 

und geistige Gesundheit im alltäglichen Leben. Sie wird unter anderem gemessen, um den 

Einfluss von Erkrankungen, Pflegekonzepten, Therapien und Interventionen auf das 

Wohlbefinden der Patient:innen zu untersuchen78-80. Zur Erhebung stehen verschiedene 

Messinstrumente zur Verfügung, die entweder allgemein verwendet werden können, wie zum 

Beispiel der Short-Form Health Survey (SF-12, SF-36) und der EQ-5D, oder 

krankheitsspezifisch gestaltet sind, wie zum Beispiel der diabetesspezifische Audit of Diabetes 

Dependent Quality of Life (ADDQoL) und der Stroke Specific Quality of Life Scale (SS-QoL) 

für Schlaganfallpatient:innen. 

 

2.4.2. HRQoL bei Menschen mit Diabetes mellitus 

Zahlreiche Veröffentlichungen belegen, dass Diabetes mellitus häufig mit einer niedrigeren 

HRQoL einhergeht, wobei es zu einer Reduktion sowohl der körperlichen als auch der 

mentalen Lebensqualität kommen kann81. Schunk et al. zeigten, dass Patient:innen mit T2D 

Diabetes in der deutschen Bevölkerung besonders unter einem signifikant schlechteren 

körperlichen Wohlbefinden leiden. Während in anderen Ländern in geringerem Maße auch 

das mentale Wohlbefinden reduziert ist, fiel unter deutschen Patient:innen nur bei Frauen ein 

negativer Einfluss auf.82,83 

Obwohl sich die Lebensqualität zwischen den verschiedenen Diabetestypen unterscheidet, 

mögen sich diese Abweichungen eher durch Unterschiede in Therapieregime, 

Erkrankungsdauer und Alter erklären lassen, als durch die verschiedene Pathogenese.84 

Einen wesentlichen negativen Einfluss auf die Lebensqualität und die 

Behandlungszufriedenheit hat das Auftreten Diabetes-bedingter Komplikationen und 
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Komorbiditäten85,86. Am deutlichsten ist die HRQoL bei Patient:innen mit T2D, die eine 

Insulintherapie bekommen, eingeschränkt85,86. Eine weitere, häufig auftretende Komorbidität 

ist zudem die Depression, wobei die Prävalenz unter Patient:innen mit T2D mit Insulintherapie 

ebenfalls am höchsten ist87,88.  

Patient:innen mit einer schlechten Lebensqualität haben statistisch eine erhöhte Morbidität, 

Mortalität und verursachen höhere Gesundheitskosten89,90. Bei älteren Patient:innen mit 

Diabetes mellitus ist das Vorliegen einer Dysphorie ein stärkerer Prädiktor für eine erhöhte 

Mortalität und eine vermehrte Hospitalisation als das Vorliegen von vaskulären 

Komplikationen91. Eine Steigerung der Lebensqualität durch gezielte Behandlungsansätze ist 

daher zusätzlich zur Therapie der Grunderkrankung von großer Bedeutung. 

 

2.5 Körperliche Betätigung in der Therapie des Diabetes mellitus 

2.5.1. Effekte körperlicher Betätigung 

Die positiven Effekte körperlicher Betätigung sind zahlreich und spielen sowohl in der 

Prävention als auch in der Sekundärprophylaxe des Diabetes mellitus eine wichtige Rolle. 

Neben einer verbesserten kardiorespiratorischen Fitness92,93 werden bei Patient:innen mit T2D 

positive Effekte auf die Blutzuckereinstellung94-97, Insulinsensitivität96-99, Betazellfunktion100, 

hepatische Glukoseverwertung99 und die Mitochondrienfunktion98 beschrieben. Auch 

Patient:innen mit T1D profitieren von einer verminderten Insulinresistenz und verbesserten 

Kontrolle des HbA1c101,102. Der Effekt auf das Körpergewicht wird in der Literatur kontrovers 

diskutiert94,96,97,103. Ein positiver Einfluss zeigt sich jedoch auf kardiovaskuläre Risikofaktoren 

wie arterielle Hypertonie95-97,  Bauchumfang95, endotheliale Dysfunktion101,104 und 

Dyslipidämie95-97,101. Dies spiegelt sich in einer verringerten kardiovaskulären und 

Gesamtmortalität wider101,105-108. Dabei bewirkt jegliche Form von Betätigung ein besseres 

Outcome als Inaktivität95,105,106,109. Hierbei könnte die Regulation von Myokinen eine wichtige 

Rolle spielen. Diese stellen eine Gruppe von Peptiden und Proteinen dar, die durch die 

Kontraktion von Skelettmuskulatur produziert und ausgeschüttet werden. Myokine wirken sich 

unter anderem positiv auf Glukosehomöostase, Lipidstoffwechsel, Mitochondrienfunktion und 

Körperkomposition aus110-113. Die Muskulatur kann somit als endokrines Organ begriffen 

werden, das durch körperliche Betätigung stimuliert werden kann. 

Ein systematisches Review von Cai et al. beschreibt zudem eine starke Evidenz für den 

positiven Einfluss körperlicher Betätigung auf die HRQOL114. 

Ein kombiniertes Training scheint gegenüber alleinigem Ausdauer- oder Krafttraining einen 

größeren Effekt insbesondere auf die Blutzuckerkontrolle, aber auch auf Cholesterin, den 

diastolischen Blutdruck und das Körpergewicht zu haben96,115,116. 
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2.5.2. Empfehlungen 

Die American Diabetes Association (ADA) empfiehlt für Erwachsene mit Typ-1- und Typ-2-

Diabetes wöchentlich 150 Minuten aerobes Training, wobei dieses auf mindestens 3 Tage 

aufgeteilt werden sollte und die Ruhephase 2 Tage nicht übersteigen sollte59. Körperlich fitte 

Patient:innen können die Zeit bei intensiverem Training auch auf 75 Minuten pro Woche 

reduzieren. Darüber hinaus rät die ADA zu 2-3 Einheiten Krafttraining pro Woche.  

Das American College of Sports Medicine (ACSM) rät zudem zu mehrfachen kleinen 

Bewegungseinheiten im Tagesverlauf, um körperlicher Inaktivität entgegenzuwirken. 

Menschen im Jugend- und jungen Erwachsenenalter sollten sich an den Empfehlungen für 

körperliche Betätigung Gleichaltriger orientieren. Krafttraining sollte, wenn möglich, in Form 

von High-Intensity-Training (HIRT) durchgeführt werden.117 

Die Deutsche Diabetes Gesellschaft (DDG) empfiehlt in der Basistherapie für Patient:innen mit 

T2D neben Diabetesschulungen, Ernährungstherapie und Tabakentwöhnung explizit 

körperliche Betätigung in strukturierten Bewegungsprogrammen56,57. Da positive Effekte, wie 

der verbesserte Muskelstoffwechsel, nach dem Training nur von kurzer Dauern sind, sei das 

Ziel die Etablierung regelmäßiger und wenn möglich lebenslanger körperlicher Aktivität118. 

Eine uneingeschränkte Empfehlung spricht die DDG auch für Patient:innen mit T1D aus, die 

in der Lage sind, ihre Blutzuckereinstellung den gesteigerten Anforderungen anzupassen118. 

Wenn die Patient:innen das Training regelmäßig zur gleichen Tageszeit durchführen und den 

gleichen Abstand zu Insulin und Mahlzeiten einhalten, können Blutzuckerentgleisungen und 

das Risiko für Sport-assoziierte Komplikationen zuverlässig verhindert werden119. 

 

2.5.3. Hindernisse für körperliche Betätigung 

Entgegen den allgemeinen Empfehlungen zu körperlicher Betätigung, zeigen Untersuchungen 

in Industriestaaten, dass ist die meisten Patient:innen mit Diabetes inaktiv sind (61%-64% bei 

Typ1-Diabetes; 68%- 72% bei Typ 2 Diabetes)120,121.  

Als Hindernis steht für Patient:innen mit T1D die Angst vor Komplikationen im Vordergrund, 

insbesondere das Risiko metabolischer Entgleisungen während und nach körperlicher 

Belastung122,123. Als weitere Gründe nannten Befragte die zeitliche Koordination, Angst vor 

Verlust der Kontrolle über ihre Erkrankung und ein geringes Fitnesslevel123. Zudem gibt es auf 

Grund individuell divergierender Dosis-Wirkungs-Beziehungen keine allgemeingültige 

Empfehlung zur Einnahme von Kohlenhydraten und Insulinapplikation bei körperlicher 

Betätigung und die Einstellung muss individuell abgestimmt werden118. 

Patient:innen mit Typ-2 Diabetes haben auf Grund des Alters und eines erhöhten BMI häufig 

körperliche Einschränkungen124. Die stärkste Abnahme der Leistungsfähigkeit zeigt sich bei 

einer reduzierten linksventrikulären Funktion, etwa als Folge einer CVD, und einer schlechten 

Blutzuckerkontrolle124. Untersuchung zur Nachhaltigkeit von sportlichen Interventionen bei 
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Patient:innen mit T2D haben gezeigt, dass die Langzeit-Compliance für sportliche Programme 

und Empfehlungen schlecht ist, regelmäßige Motivation durch Behandler die Adhärenz jedoch 

signifikant steigern kann125-128.  

Für beide Typen gilt: Je größer die subjektive körperliche Einschränkung ist, desto höher ist 

die Wahrscheinlichkeit für Bewegungsmangel120. 

 

2.6 Lifestyleinterventionen bei Diabetes mellitus 

Lifestyleinterventionen mit körperlicher Aktivität und Ernährungsumstellung zeigen bei 

Patient:innen mit T2D eine Verbesserung der Blutzuckerkontrolle, eine Gewichtsreduktion, 

eine höhere HRQOL und verminderten Bedarf an Medikation103,129-132. 

Eine Literaturanalyse von Seib et al. ergab, dass bereits Interventionen mit körperlicher 

Betätigung allein zu einer verbesserten Blutzuckerkontrolle führen. Die untersuchten Studien, 

die unterschiedliche sportliche Aktivitäten, jedoch größtenteils Ausdauertraining, beinhalteten, 

zeigten eine Reduktion des HbA1c um bis zu 1,2% in drei Monaten. Ein positiver Effekt auf 

das Körpergewicht wurden insbesondere in Interventionen, die eine Umstellung der Ernährung 

beinhalteten, beobachtet. Dort wurde eine Gewichtsreduktion um bis zu 7% in 6 Monaten 

erzielt.133  

Die größte Studie zu Lifestyleinterventionen stellt die Look AHEAD Studie (n=5145) dar, die 

auf Gewichtsreduktion durch Änderung der Bewegungs- und Ernährungsgewohnheiten 

ausgerichtet war103. Über einen Zeitraum von 6 Monaten wurden die Proband:innen in 3 

Gruppentreffen pro Woche von Expert:innen über Ernährungsumstellungen, Heimtraining, 

Verhaltensstrategien und Selbstmanagement des T2D aufgeklärt und begleitet. Die Frequenz 

der Treffen nahm im Verlauf des Programmes zunehmend ab. Die Kontrollgruppe erhielt 

diabetes-spezifische Edukation in 3 Treffen pro Jahr. Diese beinhalteten unter anderem 

Information über Hypoglykämiemanagement, Diät in Form von Kalorienrestriktion und 

allgemeine Bewegungsempfehlungen. Nach 10 Jahren regelmäßiger Konsultationen zeigte 

sich zwar ein bleibender Gewichtsverlust und ein positiver Effekt auf Komorbiditäten wie das 

obstruktive Schlafapnoesyndrom, sexuelle Funktionsstörungen, Depressionen, Dyslipidämien, 

Hypertonie und schwere Niereninsuffizienz103,134-137, es ließ sich jedoch keine Reduktion 

makrovaskulärer Ereignisse feststellen138.  

Als mögliche Gründe für den geringen Effekt werden unter anderem Folgende diskutiert: der 

Ausschluss von Patient:innen mit schlechter körperlicher Fitness und einem hohen 

kardiovaskulären Risiko; die Reduktion kardiovaskulärer Risikofaktoren durch Schulung und 

Einstellung der Medikation auch in der Kontrollgruppe; insgesamt weniger kardiovaskulärer 

Ereignisse als erwartet in beiden Gruppen 139. Auch die abnehmende Frequenz des 

persönlichen Kontaktes und das fehlende soziale Gefüge könnten einen negativen Einfluss 

auf den erwarteten Effekt gehabt haben. Untersuchungen zeigen, dass betreutes 
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Gruppentraining im Vergleich zu individuellem Training einen größeren Effekt auf Adhärenz, 

Blutzuckerkontrolle und HRQOL hat 140-142. 

In der deutlich kleineren Steno-2 Studie (n=160) wurden die Hälfte Proband:innen einer 

intensivierten Therapie zugeteilt, die neben Edukation zu Bewegung und Ernährung auch ein 

Anpassung der antidiabetischen Therapie beinhaltete. Die andere Hälfte der Proband:innen 

diente als Kontrollgruppe, die lediglich die Diabetes-Standardtherapie fortführte. Hier zeigte 

sich ein signifikant langsameres Fortschreiten von Retinopathie, Nephropathie und autonomer 

Neuropathie sowie eine niedrigere Rate an makrovaskulären Ereignissen in der 

Interventionsgruppe143,144. 

Bezüglich einer Mortalitätsreduktion durch Lifestyleinterventionen fand sich in einem 

systematischen Review von Schellenberg et al. keine Evidenz145. Ein Grund hierfür könnte die 

enge zeitliche Begrenzung der meisten Interventionen und die schlechte Adhärenz hinsichtlich 

einer dauerhaften Lifestyle-Umstellung sein.  

Im Bereich der Diabetesprävention kann die frühzeitige Änderung der Bewegungs- und 

Ernährungsgewohnheiten eine effektive Reduktion von Plasmaglukose, kardiovaskulären 

Risikofaktoren und einer verminderten Progression hin zum Diabetes mellitus bewirken146-148. 

In einer Metaanalyse untersuchten Balk et al. 53 Studien zu Präventionsprogrammen bei 

Patient:innen mit hohem Risiko für die Entwicklung eines T2D.  Alle Programme beinhalteten 

Lifestyle-Änderungen in Hinsicht auf körperliche Bewegung und Ernährung.  Es ließ sich eine 

Senkung der Diabetes-Inzidenz um 59% im Vergleich zur Standardtherapie darstellen146. Die 

hohe Evidenz führte auch zur Entwicklung weiterer groß angelegter Präventionsprogramme. 

Vorhaben wie das US-amerikanische Diabetes Prevention Program (DPP; n= 3800) und das 

Indian Diabetes Prevention Programme (IDPP; n= 869) belegten den positiven Effekt von 

Lifestyleänderungen und wiesen nach, dass dieser auch im Follow up aufrecht erhalten 

werden kann149-151. Im DPP zeigte sich 10 Jahre nach Teilnahme eine Reduktion der Inzidenz 

um 34% im Vergleich zur Kontrollgruppe151. Die signifikante Überlegenheit der 

Interventionsgruppe führt zu einem vorzeitigen Abbruch des Programmes und zur Etablierung 

neuer Strukturen und Empfehlung in der Diabetes-Prävention152,153. Im IDPP ließ sich nach 3 

Jahren eines Reduktion der Inzidenz um 40% gegenüber der Kontrolle nachvollziehen149. 

Ähnliche Ergebnisse ließen sich auch in anderen Ländern reproduzieren und zeigten, dass 

Lifestyleprogramme auf Bevölkerungsebene anwendbar und effektiv sind154. Programme 

dieser Art sind Musterbeispiele für die Applikation wissenschaftlicher Erkenntnisse in Form 

sogenannter „real world“ Anwendungen. Dieses Prinzip, wie es bereits in der Primärprävention 

des Diabetes mellitus angewendet wurde, verfolgte auch das Diabetes Programm 

Deutschland (DPD) in der Therapie von Patient:innen mit einem bestehenden T1D und T2D. 
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2.7 Fragestellung und Ziel der Arbeit 

Obwohl die positiven Auswirkungen von körperlicher Betätigung umfassend belegt sind, ist der 

überwiegende Teil der Patient:innen mit Diabetes mellitus inaktiv. 

Das primäre Ziel des Diabetes Programm Deutschland war es daher, ein Programm zu 

etablieren, das Barrieren abbaut und es einer Vielzahl von Patient:innen mit Diabetes 

ermöglicht, sportliche Betätigung dauerhaft und erfolgreich in ihren Alltag zu integrieren. In der 

vorliegenden, anwendungsbasierten Feldstudie untersuchten wir den Einfluss des so 

entstandenen strukturierten Laufprogrammes auf Adhärenz, BMI, HbA1c und die HRQoL bei 

Patient:innen mit Diabetes mellitus Typ 1 und Typ 2. 
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4. Diskussion 

4.1 Diskussion der Ergebnisse 

Unser Ziel war es, die Effekte eines strukturierten Gruppensportprogrammes auf 

Körpergewicht, Langzeitblutzucker, Adhärenz und die gesundheitsbezogene Lebensqualität 

von Patient:innen mit Diabetes mellitus zu untersuchen. Die Ergebnisse zeigen, dass 

insbesondere Betroffene mit einem erhöhten Risiko für gesundheitliche Komplikationen, von 

dieser Art der Intervention profitieren. Nach 6 Monaten stellte sich ein Gewichtsverlust von 

durchschnittlich 1,3 kg/m2 unter Patient:innen mit einem BMI ≥ 30kg/m2 dar. Zudem zeigte sich 

eine Reduktion des HbA1c um insgesamt 0,3% bzw. 1,4% für Patient:innen mit T2D mit einem 

Ausgangs-HbA1c ≥7,5%. Die Adhärenz am Ende der 6 Monaten DPD war hoch: 75,5% der 

Teilnehmer:innen verblieben bis zum Abschluss der Programmes. 

Ein direkter Vergleich von Lifestyle-Interventionen ist auf Grund der Heterogenität in 

Studiendesign und Patient:innenkollektiv nicht einfach. Metaanalysen zu sportlichen Lifestyle-

Interventionen bei Patient:innen mit Diabetes berichteten Gewichtsverluste zwischen 0% und 

7% des BMI94-96. Im Durchschnitt waren die Auswirkungen auf den BMI trivial bis moderat, die 

meisten Interventionen zeigten keinen signifikanten Effekt. Die untersuchten Programme 

beinhalteten Ausdauer- und/oder Krafttraining für Patient:innen mit T2D und erstreckten sich 

über mindestens 8 Wochen. Der Umfang des Trainings bemaß sich auf 90 bis 300 Minuten 

pro Woche. Eine einzelne Studie zum Effekt täglichen Walkings schätzte die wöchentlich 

aufgewandte Zeit auf 14 Stunden155. Im DPD zeigte sich ein Gewichtsverlust von 2,5% 

insgesamt und 4% unter Patient:innen mit einem BMI ≥30kg/m2. Die Intervention reiht sich 

damit in die Studien mit vergleichsweise hohem Effekt ein. Dies könnte unter anderem an der 

hohen Trainingszeit pro Woche liegen. Mit durchschnittlich 228 Minuten pro Woche lag der 

Umfang unseres Programmes über den von der ADA empfohlenen wöchentlichen 150 

Minuten. Jefferey et al. zeigten, dass ein hoher wöchentlicher Energieverbrauch  zu einer 

effektiveren Gewichtsreduktion führt156. Somit ist anzunehmen, dass sich ein hoher zeitlicher 

Trainingsaufwand ebenfalls positiv auf die Gewichtsreduktion auswirkt. Zusätzlich ist 

kombiniertes Training, wie es auch beim DPD erfolgte, Interventionen mit alleinigem 

Ausdauer- oder Krafttraining überlegen116. Supervidiertes Gruppentraining erzielt zudem 

größere Effekte als individuelles Training140-142.  

Die Gewichtsreduktion war abhängig von der BMI-Klassifikation zu Beginn des Programmes 

und der gleichzeitigen Reduktion des HbA1c. Das deutet darauf hin, dass Patient:innen mit 

bereits erhöhtem gesundheitlichem Risiko das größte Potential für Verbesserungen haben. 

Dabei mag sowohl der individuelle Leidensdruck als auch die durch das Programm geförderte 

Auseinandersetzung mit der eigenen Erkrankung eine Rolle spielen. Während sich in früheren 

Untersuchungen ein negativer Effekt der Insulinabhängigkeit auf den Gewichtsverlust zeigte, 
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konnte in unserer Studie keine Assoziation festgestellt werden103,157. Andere Einflussfaktoren 

auf die Gewichtsreduktion konnten in unserer Analyse nicht identifiziert werden. 

Die Reduktion des HbA1c ist mit anderen Interventionen vergleichbar. In einer Metaanalyse 

von Pillay et al. zu Lifestyleinterventionen bei Patient:innen mit Typ-2-Diabetes zeigte sich eine 

Reduktion um 0,4%130. Dort profitierten insbesondere Patienten mit einem Ausgangs-HbA1c 

≥7,0% und einem Alter unter 65 Jahren. In der Analyse des heterogenen 

Patient:innenkollektivs des DPD mit einem medianen Alter von 52 Jahren (Minimum: 14; 

Maximum: 81) zeigte sich keine Altersabhängigkeit. Bewegungsprogramme in Sportgruppen 

sollten daher auch Patient:innen in höherem Alter empfohlen werden. 

Die Senkung des HbA1c verhielt sich proportional zur Anzahl der absolvierten Kilometer pro 

Woche. Frühere Interventionen fanden hingegen unterschiedliche Ergebnisse zur Korrelation 

der Trainingsintensität und der Langzeitblutzuckerkontrolle96,97. Diskutiert wird ein sogenannter 

stable state, ab dem trotz Steigerung der Trainingsintensität kein weiterer Effekt zu erwarten 

ist96. Dies ließe jedoch die Annahme zu, dass in der anfänglichen Phase einer Intervention das 

Ausmaß der HbA1c-Reduktion durch vermehrtes oder intensiveres Training beeinflusst 

werden kann. Eine wöchentliche Trainingszeit von unter 150 Minuten ist einem geringeren 

Effekt assoziiert97. Ein direkter Zusammenhang zwischen HbA1c und Trainingsintensität hätte 

Auswirkung auf das Design zukünftiger Interventionen und sollte daher weiter untersucht 

werden. Teilnehmer:innen mit langjährig bestehendem Diabetes konnten den HbA1c weniger 

effektiv reduzieren. Dies bestärkte Empfehlungen, dass Lifestyleinterventionen möglichst früh 

begonnen werden sollten158,159.  

Nach Abschluss des Programmes berichteten unsere Teilnehmer:innen eine signifikant 

überdurchschnittliche physische HRQoL nicht nur im Vergleich mit anderen Patient:innen mit 

Diabetes mellitus, sondern auch im Vergleich zur deutschen Allgemeinbevölkerung82. Die 

präinterventionelle HRQoL wurde allerdings nicht bestimmt. Ein kausaler Zusammenhang der 

überdurchschnittlichen physischen HRQoL mit der sportlichen Intervention ließ sich in 

unserem Feldversuch daher nicht prüfen. Generell ist aber ein positiver Effekt körperlicher 

Bewegung auf die HRQoL in klinischen Studien bereits ausreichend belegt114. In zukünftigen 

anwendungsbasierten Studien sollten wiederholte Erhebungen vor, während und nach der 

Intervention durchgeführt werden. Die postinterventionelle mentale HRQOL unterschied sich 

nicht signifikant von Patient:innen mit Diabetes in der Allgemeinbevölkerung. Dies mag darauf 

zurückzuführen sein, dass die mentale HRQOL durch Diabetes mellitus ohnehin weniger 

beeinträchtigt ist als die körperliche83. 

Weitere Limitationen ergaben sich erwartungsgemäß aus dem retrospektiven Charakter der 

Studie. Ein großer Teil der von uns ausgewerteten Daten basierte auf Selbstauskünften und 

machte sie anfälliger für Fehler, insbesondere Response- und Non-Response-Bias. Unsere 
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postinterventionelle Onlineumfrage wurde anonym durchgeführt, sodass eine qualitative 

Analyse der Non-Responder nicht möglich war. Diese hätte uns Aufschluss über potenzielle 

Unterschiede im sozioökonomischen und medizinischen Hintergrund, Bewegungsverhalten 

und der postinterventionellen HRQoL geben können. 

Als anwendungsbasierter Studie fehlt im DPD eine Kontrollgruppe zur Überprüfung der 

internen Validität. Für weiterführende Studien empfiehlt sich der Vergleich mit einer 

Kontrollgruppe in Form eines Wartegruppendesigns.  

Bei Studien zu körperlicher Betätigung kommt es häufig zu einer positiven Selektion. Es 

wurden jedoch Anstrengungen unternommen, auch Patient:innen mit Diabetes zu erreichen, 

die nicht aus eigenem Antrieb nach sportlichen Interventionen suchen. Behandelnde 

Hausärzt:innen und Diabetolog:innen konnten ihre Patient:innen aktiv auf das Programm 

hinweisen und diese direkt über die behandelnde Praxis anmelden, um den Einstieg zu 

erleichtern. Allgemein ist es schwierig, sozial benachteiligte Populationen für medizinische 

Interventionen zu erreichen160. Es gelang dem DPD, Teilnehmer:innen mit einer 

ausgeglichenen Geschlechter- und Altersverteilung zu rekrutieren. Im Vergleich zur 

Allgemeinbevölkerungen fällt jedoch auf, dass die Teilnehmer:innen vorwiegend die deutsche 

Nationalität besaßen161, Deutsch als bevorzugte Sprache angaben162 und ein 

überdurchschnittliches Bildungsniveau aufwiesen161. Diverse Untersuchungen belegen 

jedoch, dass Lifestyleinterventionen für Patient:innen mit Diabetes auch in sozial 

benachteiligten Gruppen effektiv sind130,163. 

Es muss betont werden, dass unsere Studie anwendungsbasiert ist und mit multizentrischen 

Gruppen arbeitete. Daher hätten Maßnahmen, die von einer klinischen Studie erwartet 

werden, die organisatorische Hürde für Teilnehmer:innen und Veranstalter:innen drastisch 

erhöht und die Studie undurchführbar gemacht. Für zukünftige Untersuchungen wäre es 

erstrebenswert, die objektive Fitness der Teilnehmer:innen durch ergometrische 

Belastungsuntersuchungen sowie Messung des Blutdrucks und der Herzfrequenz vor und 

nach dem Training zu evaluieren. Zudem könnten anthropometrische Messungen des 

Körperfettanteils, der fettfreien Körpermasse, des Körperwasseranteils und der Waist-to-

Height-Ratio die Aussagekraft verbessern. 

4.2 Conclusion 

In unserer Untersuchung zeigten sich zusammenfassend positive Effekte auf HbA1c und BMI, 

insbesondere in der Gruppe der Patient:innen mit einem hohen kardiovaskulären Risiko etwa 

durch Adipositas oder erhöhte Langzeitblutzuckerwerte. Zusätzlich lassen sich positive 

Auswirkungen auf die HRQOL vermuten. 

Zukünftige Untersuchungen sollten betrachten, ob sich die Integration in den Alltag und die 

beobachteten gesundheitlichen Fortschritte langfristig aufrechterhalten lassen. Dabei 

empfiehlt sich der Vergleich zu einer Kontrollgruppe in Form eines Wartegruppendesigns. Des 
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Weiteren sollten Bemühungen unternommen werden, um sozial benachteiligte Gruppen zu 

erreichen. Sportliche Aktivität ist und bleibt einer der wichtigsten beeinflussbaren Faktoren auf 

die kardiovaskuläre Morbidität der an Diabetes Erkrankten. Eine Integration in den Alltag 

möglichst vieler Patient:innen muss so barrierefrei wie möglich gestaltet werden, um auf Dauer 

das kardiovaskuläre Risiko zu senken. 
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