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1 Einleitung 

1.1 Problemstellung 
Diabetes mellitus (DM) ist eine heterogene, chronische Stoffwechselstörung mit welt-

weit steigender Inzidenz und Prävalenz, wobei in etwa 90 % der Fälle der Typ-2-

Diabetes (T2D) vorliegt. Im 2014 aktualisierten Atlas der International Diabetes Federa-

tion (IDF) wird die Prävalenz des DM bei den 20- bis 79-Jährigen einschließlich einer 

hohen Dunkelziffer weltweit mit 8,3 % bzw. für Deutschland mit 11,5 % angegeben (IDF 

2014). Etwa die Hälfte der Erkrankten findet sich in der Altersgruppe bis 60 Jahre. Der 

DM mit seinen bedeutsamen Folgeerkrankungen ist bis zu diesem Alter auch ursäch-

lich für etwa 50 % der Todesfälle (ebd.). Aufgrund dieser Entwicklung ist diese Erkran-

kung nicht nur ein medizinisch-gesundheitliches Problem, sondern auch ein ökonomi-

sches. Dabei ist die Inzidenzzunahme des T2D hauptsächlich auf die beeinflussbaren 

Lebensstilfaktoren zurückzuführen, insbesondere Bewegungsmangel und hyperkalori-

sche Ernährung mit resultierendem Körperfettanstieg (Zimmet et al. 2001). Sportliche 

Aktivität, gegebenenfalls kombiniert mit diätetischen Maßnahmen, kann nicht nur einen 

T2D verhindern oder zumindest verzögern (Manson et al. 1992; Sieverdes et al. 2010; 

Tuomilehto et al. 2001), sondern auch bei manifestem T2D wirksam sein (Church et al. 

2010; Sigal et al. 2007). Dabei ist Sport kostengünstig, bei angepasster Dosis neben-

wirkungsarm und kann bei den Patienten1 zu vielen organischen und auch psychi-

schen Verbesserungen führen. Aus diesem Grund stellt regelmäßige körperliche, ins-

besondere sportliche Aktivität neben medikamentöser Therapie sowie Ernährungsum-

stellung mit ggf. diätetischen Maßnahmen eine der drei wesentlichen Säulen in der 

Therapie des T2D dar (Bundesärztekammer [BÄK] et al. 2014). Die Deutsche Diabetes 

Gesellschaft (DDG) empfahl in ihren evidenzbasierten Leitlinien von 2008 bei manifes-

tem T2D eine Bewegungssteigerung auf 300 Minuten (min) pro Woche in Form von 

Spazierengehen oder 150 min Ausdauer- und jeden zweiten Tag Krafttraining, was bei 

den meisten Patienten zur Umsetzung einer intensiven Aufklärung über den Nutzen 

und einer guten Betreuung bedarf, da bei der Mehrheit der Typ-2-Diabetiker ausgangs 

kein Interesse an mehr Bewegung oder gar Sport besteht (Halle et al. 2008). Praxis-

empfehlungen der DDG von 2009 und jünger ist zu entnehmen, dass bei psychischer 

oder körperlicher Überforderung Bewegungsprogramme zum Scheitern verurteilt sind 

(Esefeld et al. 2015; Kemmer et al. 2012). Körperliche Überlastungen können sich da-

bei u. a. aufgrund von Komorbiditäten z. B. in orthopädischen Beschwerden oder 

akuten kardiovaskulären Verschlechterungen zeigen. American College of Sports Me-
                                                
1 Zur besseren Lesbarkeit wird hier die männliche Schreibweise verwendet. Wenn es um ge-
schlechtsspezifische Ergebnisse und Aussagen geht, so wird implizit darauf hingewiesen. 
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dicine (ACSM) und American Diabetes Association (ADA) konnten 2010, dem Pla-

nungszeitpunkt der vorliegenden Studie, den beschriebenen Trainingsempfehlungen 

und -effekten nicht den höchsten Evidenzgrad zuweisen. Während ACSM und ADA 

Stand 2015 mit Vorliegen zu diskutierender Studienergebnisse ihre kaum modifizierten 

konkreten Belastungsempfehlungen mit dem höchsten Evidenzgrad angeben, weist 

hingegen in Deutschland die aktuelle Nationale VersorgungsLeitlinie (NVL) „Therapie 

des Typ-2-Diabetes“ (BÄK et al. 2014) auf mangelnde Validität von Bewegungspro-

grammen hin und fordert mehr randomisiert-kontrollierte Sportinterventionsstudien so-

wie möglichst deren Durchführung über Jahre zur Beurteilung klinischer Endpunkte. 

Auf Basis vorhandener Studien mit wöchentlich mindestens dreimaligem Training und 

Kenntnissen von trainingsinduzierten Verbesserungen der Insulinsensitivität formuliert 

die genannte NVL ein wöchentlich mehrmaliges Trainieren, bevorzugt kombiniert Aus-

dauer und Kraft, oder zumindest mehrmaliges Steigern der körperlichen Aktivität als 

wünschenswert und betont die Bedeutung einer engmaschigen Betreuung dabei. Die 

Empfehlung eines kombinierten Trainings basiert wie auch bei ACSM und ADA primär 

auf dem damit verbundenen erhöhten Energie- bzw. Trainingsumfang (ebd.). König et 

al. (2011) und Streicher und Wagner (2014) beschrieben synergistische Effekte für das 

kombinierte Training, wobei jedoch hinsichtlich des Einflusses auf die Blutzuckerkon-

trolle die Überlegenheit dieses Trainings gegenüber den reinen Formen Ausdauer und 

Kraft nicht unter der Voraussetzung eines gleichen energetischen oder gleichen zeitli-

chen Aufwands aufgezeigt wurde, da in den großen Studien die Kombinationsgruppen 

mehr trainierten (Mooren & Knapp 2016). Darüber hinaus sind Erkenntnisse eines wö-

chentlich zweimaligen, Patienten eher nicht überfordernden und womöglich besser 
umzusetzenden Trainings in der wissenschaftlichen Literatur zu vermissen. 

1.2 Ziele der Studie 
Die vorliegende Studie hatte zum Ziel, ein zuvor nicht untersuchtes wöchentlich zwei-

maliges, fachlich betreutes Training bei untrainierten Typ-2-Diabetikern auf gesund-

heits- und leistungsrelevante Effekte zu prüfen. Das Training war als Ausdauer mit mo-

derater Intensität, Kraftausdauer mit mittlerer bis schwerer Beanspruchung sowie als 

Kombination mit je 50 % des Umfangs der beiden anderen Trainingsgruppen angelegt. 

Die Ergebnisse dienten der Einordnung des therapeutischen Nutzens verschiedener 

Trainingsformen mit jeweils gering aufwendigem, da niederfrequentem Sportpro-

gramm, welches gegenüber Leitlinienempfehlungen eher weniger überfordernd für Pa-

tienten erscheint. Langzeiteffekte hinsichtlich klinischer Endpunkte, Trainingsakzeptanz 

und -kontinuität sind nicht Gegenstand dieser Arbeit, jedoch bei der vorliegenden Stu-
die im Rahmen mehrjähriger Follow-up-Untersuchungen vorgesehen. 
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2 Theoretischer Hintergrund zu Typ-2-Diabetes 

2.1 Definition des Diabetes mellitus 
Diabetes mellitus umfasst heterogene Störungen des Stoffwechsels, deren Kennzei-

chen eine chronische Hyperglykämie ist. Als Ursache liegt eine gestörte Insulinsekreti-

on, eine gestörte Insulinwirkung oder eine Kombination beider Störungen vor. (Kerner 
& Brückel 2015) 

2.2 Ätiologische Klassifikation und Diagnostik des Diabetes mellitus 
DDG wie auch ADA, Weltgesundheitsorganisation (WHO) und IDF klassifizieren aktuell 

die verschiedenen Typen des Diabetes mellitus unter Berücksichtigung der ätiologi-

schen Erkenntnisse der Hyperglykämie. Die drei Haupttypen sind der Typ-1-Diabetes 

(T1D), der am häufigsten vorkommende Typ-2-Diabetes (T2D) und der Gestationsdia-
betes (GDM). Zudem sind noch andere spezifische Typen bekannt (Tab.1). 

Tab.1. Ätiologische Klassifikation des Diabetes mellitus (mod. n. ADA 2015; BÄK 2014)  

Typ-Klasse Eigenschaften / Ätiologie 

Typ-1-Diabetes Beta-Zellzerstörung, die gewöhnlich zum absoluten Insulin-
mangel führt 
a. immunmediiert, u. a. der latent autoimmune diabetes in 

adults (LADA) 
b. idiopathisch 

Typ-2-Diabetes • kann von vorherrschender Insulinresistenz mit relativem 
Insulinmangel bis zu vorherrschender Insulinsekretions-
störung mit Insulinresistenz reichen 

• gehäuft assoziiert mit metabolischem Syndrom 

Gestationsdiabetes bei erstmaliger Glukosetoleranzstörung während Schwanger-
schaft 

Andere spezifische 
Typen des Diabetes 
mellitus 

a. genetische Störungen der Beta-Zellfunktion,  
u. a. MODY-Formen 

b. genetische Störungen der Insulinwirkung 
c. Krankheiten des exokrinen Pankreas 
d. Endokrinopathien 
e. medikamentös oder chemisch induziert 
f. infektiös 
g. seltene Formen des immunologisch bedingten DM 
h. andere genetische, manchmal mit DM assoziierte Syn-

drome 

mod. n. modifiziert nach 

MODY maturity-onset diabetes of the young 
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Seit 2010 kann zur Diagnose des Diabetes mellitus neben venösen Plasmaglukosebe-

stimmungen auch die Analyse des glykierten Hämoglobins (HbA1c) als Langzeitindika-

tor der Blutzuckerkontrolle herangezogen werden. Hierüber besteht zwischen DDG und 

internationalen Organisationen wie u. a. ADA, WHO und IDF Einigkeit. Hintergrund 

sind epidemiologische Untersuchungen, die verbunden mit internationalen Standardi-

sierungen bezüglich der Messmethode aufzeigen konnten, dass die hierbei vorliegende 

Spezifität bei einem Anteil des HbA1c am gesamten Hämoglobin (Hb) von mindestens 

48 Millimol pro Mol (mmol/mol) und die bestehende Sensitivität bei einem HbA1c-Wert 

kleiner 39 mmol/mol ausreichend sind, um im ersten Fall die Diagnose eines Diabetes 

mellitus stellen und im zweiten Fall ausschließen zu können (Kerner & Brückel 2015). 

Allerdings sollte beachtet werden, dass u. a. Hämoglobinvarianten, verschiedene Anä-

mieformen und ein erhöhter Umsatz an Erythrozyten, wie er während der Schwanger-

schaft auftritt, zu einem nicht aussagekräftigen HbA1c-Wert führen laut ADA (2015) 

und BÄK et al. (2014). Zudem kann ein Folsäuremangel während der Schwangerschaft 

einen falsch niedrigen HbA1c-Wert verursachen (ADA 2015, BÄK et al. 2014). Aus 

diesen Gründen wird bei der Testung auf einen GDM das HbA1c nicht primär zur Di-

agnostik herangezogen, sondern zur Quantifizierung des Hyperglykämieausmaßes bei 

zuvor gesicherter Diagnose mittels venöser Plasmagukosebestimmungen (Kleinwech-

ter et al. 2011). Ein Screening des GDM kann abhängig von Risikofaktoren erfolgen, 
jedoch wird zu einem Screening aller Schwangeren geraten (ebd.). 

Eine venöse Plasmaglukosebestimmung ist für alle Personen indiziert, wenn Sympto-

me eines Diabetes mellitus gegeben sind wie Gewichtsverlust, Polyurie und Polydipsie, 

wobei im Gegensatz zum T1D diese Symptome beim T2D mit seinem meist schlei-

chenden Auftreten häufig zu Beginn der Erkrankung nicht vorhanden sind (Kerner & 

Brückel 2015). Für das Identifizieren von potentiellen Typ-2-Diabetikern empfiehlt die 

NVL „Therapie des Typ-2-Diabetes“ (BÄK et al. 2014) eine nichtblutige, mit nur gerin-

gem Aufwand verbundene Datenerhebung mittels Fragebogens. Zur Auswahl stehen 

hierfür der Deutsche Diabetes-Risiko-Score (DRS) und der Risiko-Check FINDRISK. 

Den Fragebögen ist gemein die Erfassung wesentlicher manifestationsfördernder Fak-

toren des T2D wie u. a. das höhere Lebensalter, die familiäre Belastung, die Lebens-

stilfaktoren Bewegungsmangel, ballaststoffarme Ernährung und die dem metaboli-

schen Syndrom zugeordneten Faktoren abdominale Adipositas, Hypertonie und vorbe-

kannte Glukosetoleranzstörung. Sofern ein auffälliges Ergebnis im Fragebogen-Test 

oder ein Gelegenheitsplasmaglukose-Wert von ≥ 11,1 mmol/l festgestellt wird, sollte 

eine laboranalytische Untersuchung zur Bestätigung oder zum Ausschluss eines Dia-

betes mellitus erfolgen (Tab.2). Der Algorithmus, den die NVL „Therapie des Typ-2-
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Diabetes“ (BÄK et al. 2014) dabei vorgibt, ist nicht nur für die Diagnostik des T2D gül-

tig, sondern gleichfalls auch für die allgemeine diagnostische Abklärung eines Diabetes 

mellitus (ADA 2015), wobei beim Screening auf bestimmte Typen wie GDM und cysti-

sche Fibrose-assoziierter Diabetes mellitus die Bestimmung des HbA1c-Werts nicht 

geeignet ist (ebd.). Zudem gelten für den GDM leicht niedrigere Grenzwerte bei der 

Nüchternglukose und Glukose 2 Stunden (h) nach Glukoseaufnahme im Rahmen eines 

oralen Glukosetoleranztests (oGTT) (Kleinwechter et al. 2011). Während die DDG den 

oGTT als den Goldstandard in der Diagnostik des Diabetes mellitus empfiehlt, stuft die 

Deutsche Gesellschaft für Allgemeinmedizin und Familienmedizin (DEGAM) diesen 

Test unter Berücksichtigung des hohen Aufwands für die hausärztliche Praxis als we-

niger bedeutsam ein (BÄK et al. 2014). Die NVL „Therapie des Typ-2-Diabetes“ (BÄK 

et al. 2014) empfiehlt in Abhängigkeit der klinischen Bedeutung der Diagnose bei 

grenzwertigen Laborergebnissen die Diagnostik mehrmals im Verlauf zu wiederholen. 

Liegt die Nüchternglukose oberhalb des Normbereichs, jedoch unterhalb des Grenz-

werts für Diabetes mellitus, so ist eine abnorme Nüchternglukose (impaired fasting 

glucose, IFG) diagnostiziert. Liegt die 2h-Plasmaglukose des oGTT im Bereich von 

7,8 mmol/l bis 11,0 mmol/l und die Nüchternplasmaglukose unter 7,0 mmol/l, so liegt 

eine gestörte Glukosetoleranz (impaired glucose tolerance, IGT) vor (ebd.). IFG und 
IGT gelten als Prädiabetes (Schulze 2014). 

Tab.2. Diagnostische Kriterien des Typ-2-Diabetes (mod. n. ADA 2015; BÄK et al. 2014) 

Variable Wert 

HbA1c 1 ≥ 48 mmol/mol (≥ 6,5 %) 

venöse Gelegenheits-Plasmaglukose 2 ≥ 11,1 mmol/l (≥ 200 mg/dl) 

venöse Nüchtern-Plasmaglukose 1 ≥ 7,0 mmol/l (≥ 126 mg/dl) 

venöse Plasmaglukose nach 2h im oGTT 1 ≥ 11,1 mmol/l (≥ 200 mg/dl) 

1 bei grenzwertigem Ergebnis erneute Bestimmung 
2 bei Vorliegen von klassischen Symptomen oder hyperglykämischer Krise 

 

Sofern die Laboranalyse einen manifesten Diabetes mellitus bestätigt hat, können 

Anamnese, klinische Zeichen und ggf. weitere Befunde einen Hinweis auf den vorlie-

genden Diabetes-Typ geben. Der T2D ist die deutlich am häufigsten vorkommende 

Form. Bestehendes Übergewicht oder gar das Vorliegen eines metabolischen Syn-

droms sind stark hinweisend auf den T2D, welcher ergänzt durch eine positive Famili-

enanamnese für diesen Typ sowie ein nicht akuter, symptomarmer und ketose-

negativer Verlauf die Diagnose des T2D weitestgehend sichert (BÄK et al. 2014). Wei-
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ter gilt auch das Manifestationsalter als ein Kriterium bei der Differenzialdiagnose des 
T1D und T2D (Tab.3). 

Tab.3. Differenzialdiagnostische Kriterien für Typ-1- und Typ-2-Diabetes bei Diagnosestellung 
(mod. n. Kerner & Brückel 2015) 

 Typ-1-Diabetes 1 Typ-2-Diabetes 

Manifestationsalter meist Kinder, Jugendliche und 
junge Erwachsene 

meist mittleres und höheres 
Erwachsenenalter 

Auftreten / Beginn akut bis subakut meist schleichend 

Symptome häufig Polyurie, Polydipsie, 
Gewichtsverlust, Müdigkeit 

häufig keine Beschwerden 

Körpermasse meist normwertig meist über Normbereich 

Ketoseneigung ausgeprägt fehlend oder gering 

familiäre Häufung gering typisch 

HLA-Assoziation vorhanden nicht vorhanden 

diabetesassoziierte 
Antikörper 

ca. 90–95 % bei Manifestation 
(u. a. GAD) 

fehlen 

1 Der LADA ist mit einem langsameren Verlust der Beta-Zellfunktion verbunden. Es ist ein 
rasches Versagen auf orale Antidiabetika zu erwarten. Bei Verdacht auf LADA: Analyse 
von GAD-Antikörpern zu empfehlen. 

HLA humanes Leukozyten-Antigen 
GAD Glutaminsäure-Decarboxylase 

 

Jedoch ist mit Zunahme der Prävalenz von Übergewicht und Adipositas im Kindes- und 

Jugendalter auch die Zahl der Typ-2-Diabetiker in dieser Altersgruppe angestiegen 

(Danne et al. 2015; Kurth & Schaffrath Rosario 2007). Auf der anderen Seite ist mit 

dem LADA auch ein T1D bei Erwachsenen bekannt, der bei fehlendem Übergewicht 

bzw. metabolischem Syndrom über Antikörperbestimmung abgeklärt werden sollte 

(Tab.3). Der Nachweis von diabetesspezifischen Antikörpern kann einen T2D jedoch 

nicht ausschließen (Danne et al. 2015). Im Einzelfall kann die Differenzialdiagnostik 

des T1D und T2D auch zu den anderen spezifischen Typen des Diabetes mellitus, bei 

denen sich zum Teil aufgrund entsprechender Grunderkrankung oder Familienanam-

nese der Verdacht auf den Subtypen ergibt, schwierig sein. Nach Murphy et al. (2008) 

handelt es sich bei ein bis zwei Prozent der Patienten, bei denen ein T1D oder T2D 

diagnostiziert wurde, in Wirklichkeit um eine MODY-Form, dessen Diagnose wie ande-
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re spezifische Typen des Diabetes mellitus mit genetischer Störung durch den moleku-
largenetischen Nachweis jeweils charakteristischer Gendefekte gesichert werden kann. 

2.3 Screening auf Typ-2-Diabetes 
Zur Vermeidung von wesentlichen Organschäden ist die Früherkennung eines T2D 

oder Prädiabetes anzustreben. Neben der Möglichkeit, Risikogruppen mittels Fragebo-

gens zu identifizieren, empfiehlt die ADA (2015) ab dem Alter von 45 Jahren ein alle 

drei Jahre zu wiederholendes Screening für alle oder zumindest für die Personen mit 

auffälligem Body-Mass-Index (BMI). In Deutschland ist eine Umsetzung über kostenlo-

se Gesundheitsuntersuchungen im Abstand von zwei Jahren gewährleistet. Bei Kin-

dern und Jugendlichen empfiehlt die DDG in ihren Praxisempfehlungen, leicht abwei-

chend von ADA (2015), einen oGTT ab dem zehnten Lebensjahr bei einem BMI > 90. 
Perzentil und bei gleichzeitigem Vorliegen weiterer Risikofaktoren (Neu et al. 2015). 

2.4 Typ-2-Diabetes 

2.4.1 Epidemiologie 

Im Zeitraum 1980 bis 2008 hat sich die Zahl der Diabetiker weltweit fast verdoppelt 

(Danaei et al. 2011). Die IDF (2014) gibt in ihrer aktualisierten sechsten Ausgabe des 

Diabetes Atlas unter Berücksichtigung von Berichten aus Fach-Journalen, nationalen 

Gesundheitsberichten und Daten internationaler Organisationen wie Centers for Dise-

ase Control and Prevention (CDC) und WHO eine weltweite Prävalenz des Diabetes 

mellitus von 8,33 % in der Altersgruppe 20–79 Jahre an. Dies entspricht 386,7 Millio-

nen Menschen, wovon die Quote derer, bei denen die Krankheit nicht diagnostiziert ist, 

anhand von repräsentativen Studien mit 46,3 % angegeben wird. Fast die Hälfte der 

Erkrankten ist 40 bis 59 Jahre alt. Angehörige ethnischer Minderheiten sind sowohl im 

Erwachsenen- als auch Kindes- und Jugendalter als Risikogruppen identifiziert (IDF 

2013, 2014). Bezogen auf die Altersgruppe 20–79 Jahre lebten in Deutschland im Jahr 

2014 7,3 Millionen Diabetiker eingeschlossen einer Dunkelziffer von anteiligen 34 % 

(IDF 2014). Die 7,3 Millionen Menschen entsprechen einer Prävalenz ähnlich der USA 

von 11,52 % und damit der fünfthöchsten Quote unter den europäischen Ländern 

(ebd.). Der Anteil an Typ-2-Diabetikern unter allen Diabetikern dürfte hierbei über 95 % 

liegen (Tamayo & Rathmann 2015). Laut Heidemann et al. (2011) handelt es sich bei 

80–90 % der diagnostizierten Diabetes-Fälle um den Typ-2-Diabetes. Im Jahr 2010 

bezifferte die ADA den Anteil an Typ-2-Diabetikern unter allen Diabetikern weltweit 

bereits mit ca. 90–95 % (ADA 2010). Die IDF (2013) gibt für Länder mit hohem Ein-

kommen einen Anteil von T2D mit 85–95 % an und schätzt den Anteil in Ländern mit 

mittlerem und niedrigem Einkommen noch höher. Insbesondere der T2D droht in der 
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Zukunft unter allen Diabetes-Typen noch weiter zuzunehmen (ebd.). Für das Jahr 2035 

prognostiziert die IDF (2014) auf Basis der Daten von 2014 eine Zunahme der Prä-

valenz des Diabetes mellitus auf 10,1 %. Bei gleichzeitig steigender und älter werden-

der Population nimmt die Zahl an Menschen mit Diabetes mellitus bis 2035 mit wesent-

lichem Anstieg in Afrika und allgemein den Entwicklungsländern um 205 Millionen bzw. 

55 % zu (IDF 2014; Shaw et al. 2010; Sicree & Shaw 2007). In diesen Ländern sind 

hyperkalorische Ernährung und Bewegungsmangel, auftretend insbesondere im Zuge 

der fortschreitenden Urbanisierung, ursächlich für einen weiteren Anstieg der Inzidenz 

und Prävalenz (ebd.). Jedoch auch in entwickelten Ländern wie Deutschland sind die-

se Lebensstiländerungen in der Vergangenheit mitverantwortlich für den Anstieg der 

Prävalenz gewesen (Heidemann et al. 2013). Von 1997/1998 bis 2008/2011 stieg 

demnach die Erkrankungsrate des Diabetes mellitus in Deutschland um 38 % an, wo-

von nur etwa ein Drittel auf die demografische Alterung der Bevölkerung zurückzufüh-

ren war. Die erste Welle der Studie zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland 

(DEGS1) zeigte mit Stand Ende 2010 eine Prävalenz diagnostizierter Fälle von 7,2 %, 

was vergleichbar ist mit den 7,6 %, die den vorgenannten Daten der IDF für das Jahr 

2014 zu entnehmen sind (Heidemann et al. 2013; IDF 2014). Jedoch lag die Quote bei 

der DEGS1 mit 7,4 % unter den Frauen leicht höher als bei den Männern (7,0 %), wäh-

rend Awa et al. (2012) für den deutschsprachigen Raum und die IDF (2013) weltweit 

ein leichtes Überwiegen der Männer nannten. Die DEGS1 ergab weiter, dass die Prä-

valenz mit zunehmendem Alter deutlich ansteigt und bei niedrigem Sozialstatus eine 

erhöhte Erkrankungsrate vorliegt (Heidemann et al. 2013). Die NVL „Therapie des Typ-

2-Diabetes“ (BÄK et al. 2014) gibt die höchste Prävalenz des T2D bei der Altersgruppe 

von 65 bis 74 Jahren sowie einen Manifestationsgipfel für den T2D vor dem 60. Le-

bensjahr an. Jedoch ist auch bei Kindern und Jugendlichen, insbesondere in der zwei-

ten Lebensdekade, ein Anstieg der Inzidenz zusammen mit der Zunahme von Überge-

wicht und Adipositas gesehen (Danne et al. 2015; IDF 2013). Teils erhebliche Prä-

valenz- und Inzidenzunterschiede zeigen sich in Abhängigkeit der ethnischen Herkunft 

dabei auch in diesem Alter mit Belastung bei indianischer, afroamerikanischer, hispani-

scher und asiatisch-pazifischer Herkunft (Danne et al. 2015; Linder et al. 2013; Pettitt 

et al. 2014; Reinehr 2013). In Deutschland zeigte die Diabetes-Patienten-

Verlaufsdokumentation (DPV) von 2005 bis 2012 eine konstante Inzidenz von T2D bei 

Kindern und Jugendlichen nach einem Anstieg der Inzidenz bis 2004, jedoch mit 0,9 % 

(Stand 2013) aller neudiagnostizierten Diabetestypen eine prozentuale Verdoppelung 

des T2D gegenüber den anderen Typen seit 2000 (Danne et al. 2015; Rosenbauer et 

al. 2012). Unter den deutschen Jugendlichen überwiegt die Diagnose T2D bei Mäd-

chen gegenüber Jungen mit 63 zu 37 (Awa et al. 2012). Bei einer T2D-Prävalenz von 



9 
 

0,5–1 % bei adipösen Jugendlichen kaukasischer Herkunft und einer Prävalenz von 

6,5 % der Adipositas unter mitteleuropäischen Jugendlichen kann unter Beachtung 

registrierter T2D-Fälle eine mehrheitliche Dunkelziffer des T2D unter Jugendlichen 
vermutet werden (Reinehr 2005; Reinehr et al. 2010). 

2.4.2 Ätiologie und Pathogenese 

Der T2D gründet auf einer genetisch bedingten, multifaktoriellen Krankheitsbereitschaft 

(BÄK et al. 2014). Diese chronische Stoffwechselstörung weist unter allen Diabetes-

Typen die stärkste Heterogenität auf (BÄK et al. 2014; Parhofer et al. 2004). Neben 

einer in über 99 % der Fälle polygenetischen Prädisposition sind verschiedene Umwelt-

faktoren identifiziert, die zur Manifestation des T2D führen können (Pfohl 2014; Wald-

häusl & Roden 2013). Offenbar ist die Interaktion dieser Faktoren und Gene so kom-

plex, dass bei der Vielzahl der metabolischen Defekte noch kein ganzheitliches Wissen 

über die Pathogenese besteht (Pfohl 2014). Mehrheitlich wird eine Insulinresistenz bei 

gleichzeitig gestörter Insulinsekretion als Ursache angesehen (Waldhäusl & Roden 

2013). Das Ausmaß der Insulinresistenz und der Insulinsekretionsstörung unterliegt 

dabei großen interindividuellen Unterschieden (Pfohl 2014). Die Erkrankung tritt neben 

hoher familiärer Häufigkeit auch eher bei Übergewicht und Adipositas, besonders der 

abdominalen Adipositas auf. Das intraabdominale Fett ist besonders stoffwechselaktiv 

und führt zu erhöhten Plasmaspiegeln freier Fettsäuren mit ungünstiger Wirkung auf 

die für den T2D bedeutsamen Stoffwechselprozesse in Pankreas, Skelettmuskulatur 

und Leber (Parhofer et al. 2004). Neben einer erhöhten Lipolyserate ist eine verminder-

te Neudifferenzierung und damit reduzierte Fettaufnahmekapazität sowie in der Leber 

eine erhöhte Synthese und Sekretion von Triglyzeriden bzw. Very-Low-Density-

Lipoproteinen (VLDL) festzustellen, was zu einer Akkumulation der Fettsäuren in Form 

von Triglyzeriden in Muskel, Leber und Pankreas führt. In den Muskelzellen schwächen 

diese Fetteinlagerungen die Insulinsignalkaskade ab, was eine verminderte Transloka-

tion des Glukosetransportproteins 4 (GLUT-4) in die Zellmembran und damit ver-

schlechterte Glukoseaufnahme zur Folge hat. Hohe Plasmaspiegel freier Fettsäuren 

reduzieren zudem die Glukoseutilisation in der Muskulatur, erhöhen die hepatische 

Glukoneogenese und schädigen qualitativ und quantitativ die Insulinsekretion des Pan-

kreas (McGarry & Dobbins 1999; Poitout & Robertson 2002). Die resultierende chroni-

sche Hyperglykämie kann in einem Teufelskreis zu einer weiteren Beeinträchtigung der 

Beta-Zellfunktion führen und die Insulinresistenz verstärken (Stumvoll et al. 2005). Die 

klinische Manifestation des T2D verläuft häufig schleichend, weshalb eine Diagnose 

oftmals erst Jahre nach Erkrankungsbeginn gestellt wird. Als manifestationsfördernde 

Faktoren gelten laut BÄK et al. (2014) neben den bereits im Kapitel 2.2 genannten Fak-
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toren ein niedriger Sozialstatus, fettreiche Kost, Rauchen, den Glukosestoffwechsel 

verschlechternde Medikamente, ein vorangegangener Gestationsdiabetes und endo-

krine Erkrankungen. Laut aktuellen Ergebnissen von Nyberg et al. (2014) könnte eine 

erhöhte Arbeitsbelastung das Risiko steigern, an T2D zu erkranken, wobei nach Kivi-

mäki et al. (2014) lange Arbeitszeiten nur bei niedrigem Sozialstatus zu einer erhöhten 

Erkrankungsrate des Diabetes mellitus führen. Bereits 2001 machten Zimmet et al. 

Bewegungsarmut, hyperkalorische, fettreiche Ernährung und zu hohe Körpermasse 

und damit die individuell beeinflussbaren und kausal therapierbaren Faktoren haupt-
verantwortlich für diese Entwicklung. 

Die genetische Prädisposition ist beim T2D ausgeprägter als beim T1D. Das Erkran-

kungsrisiko für einen erstgradig Verwandten eines Typ-2-Diabetikers ist fünf- bis 

zehnmal höher im Vergleich zu einer nach Alter und Körpermasse gematchten 

Kontrollperson (Parhofer et al. 2004; Pfohl 2014; Pierce et al. 1995). Mehrere Studien 

wie u. a. von Newman et al. (1987) konnten bei monozygoten Zwillingen eine hohe, in 

einzelnen Untersuchungen zwischen ca. 60 und 90 % schwankende Konkordanz auf-

zeigen. Aufgrund unterschiedlichen Manifestationsalters und nicht hundertprozentiger 

Konkordanz ließ sich damit auch auf die Bedeutung nichtgenetischer Faktoren schlie-
ßen. Im Gegensatz zum T1D ist das HLA-System nicht mit dem T2D assoziiert. 

Die Mehrzahl der identifizierten, den T2D verursachenden Gene spielen eine wichtige 

Rolle in der Beta-Zellfunktion oder -integrität wie z. B. das Transcription Factor 7-Like 2 

(TCF7L2) -Gen (Hien et al. 2013; Loos et al. 2007; Shu et al. 2012). Das Pankreas 

erfährt beim T2D eine selektive, weitestgehend auf Beta-Zellen beschränkte Massen-

abnahme. Ein Beta-Zellmassenverlust von 50 % führt zu Störungen des Glukosestoff-

wechsels, abhängig von der in der Regel parallel vorhandenen Insulinresistenz liegt 

eine gestörte Glukosetoleranz auch bei geringem Zellverlust vor. Typ-2-Diabetiker wei-

sen in der Regel einen Beta-Zellmassenverlust von 40–50 % auf, der oftmals progre-

dient voranschreitet. Apoptose scheint ein bedeutsamer Mechanismus bei dem Beta-

Zellmassenverlust und wird wömöglich durch erhöhte Spiegel freier Fettsäuren, oxida-

tiven Stress und Hyperglykämie vermehrt verursacht. Die Verschlechterung der Beta-

Zellfunktion und Reduktion der Beta-Zellmasse äußert sich mit qualitativ und in der 

Regel quantitativ verminderter Insulinsekretion. Zudem scheint die reduzierte Beta-

Zellmasse und gestörte Insulinsekretion zu einer inadäquat erhöhten Glukagonskretion 

mit anschließend erhöhter hepatischer Glukoseproduktion zu führen (Meier et al. 2006; 

Mitrakou et al. 1990). Bereits vor Manifestation des T2D kann sich eine deutliche und 

für die T2D-Entstehung typische Abschwächung des Insulin-Peaks der ersten Phase 

zeigen (Pfeifer et al. 1981; Polonsky et al. 1988; Stumvoll et al. 2002). Die Effektivität 
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des Insulins zur Senkung der Blutglukose ist bei Typ-2-Diabetikern und bereits im Vor-

stadium der Erkrankung durch eine verminderte Frequenz und Amplitude der pulsatilen 

Insulinsekretion sowohl glukoseabhängig als auch -unabhängig gemindert, was eine 

erhöhte hepatische Glukosefreisetzung zur Folge hat (O'Meara et al. 1993; O'Rahilly et 

al. 1988; Polonsky et al. 1988). Dies erklärt womöglich erhöhte postprandiale Blutglu-

kosespiegel. Die verminderte Beta-Zellmasse, erhöhte Spiegel freier Fettsäuren und 

Glukose könnten teils reversible Auslöser der Störung der Insulinsekretion sein. Die 

anhaltende Hyperglykämie verursacht im pathologischen Zustand eine verlängerte 

zweite Phase der Insulinsekretion mit soweit noch möglich erhöhter Insulinausschüt-
tung (Pfeifer et al. 1981). 

Aber T2D verursachende Gene sind nicht nur für eine gestörte Insulinsekretion verant-

wortlich, sondern auch Ursache für eine Insulinresistenz. Bei Kindern und erstgradig 

Verwandten eines Typ-2-Diabetikers kann eine Insulinresistenz bei ungestörter Gluko-

setoleranz vorliegen, da die Betazellen des Pankreas vollständig intakt sind und die 

Personen wie auch sonst Gesunde mittels Hyperinsulinämie kompensieren. Die Insu-

linresistenz kann u. a. in Skelettmuskulatur, Fettgewebe und Leber vorliegen. Auf zellu-

lärer Ebene sind die Erkenntnisse der Pathogenese noch lückenhaft. Einzelne Patho-

mechanismen wie Insulinrezeptorabnahmen, Postrezeptordefekte und eine gestörte 

Translokation des GLUT-4 sind bekannt (Danne et al. 2015; Müller-Wieland & Häring 

2001). Weiter liefern Szendroedi et al. (2012) Hinweise auf einen genetisch bedingten 

Mangel an Mitochondrien in Skelettmuskelzellen, der ursächlich für eine Insulinresis-

tenz bei erstgradig Verwandten eines Typ-2-Diabetikers sein kann. Eine toxische Wir-

kung der Hyperglykämie und Hyperlipidämie mit zunehmender Insulinresistenz ver-

schiedener Gewebe und Insulinsekretionsstörung kann womöglich durch mitochondria-

le Dysfunktionen mit Überproduktion von reaktiven Sauerstoffspezies (ROS) und intra-

zellulären Lipidmetaboliten mit Störung der Signaltransduktion erklärt werden (Chow et 

al. 2010; Patti & Corvera 2010; Szendroedi et al. 2012). Oxidativer Stress durch erhöh-

te ROS-Spiegel wird als einer der Auslöser der endothelialen Dysfunktion angesehen, 

die beim T2D wiederum zu mikro- und makroangiopathischen Folgeerkrankungen führt 
(Nishikawa et al. 2007). 

2.4.3 Prävention durch Lebensstiländerung 

Mehrere internationale Studien konnten mit hoher Evidenz die Wirksamkeit von Le-

bensstiländerungen bei Menschen mit Prädiabetes aufzeigen (Lindström et al. 2010). 

Diätetische Maßnahmen, körperliche Aktivität und Körpermassenanpassung jeweils 

moderaten Ausmaßes können das Risiko einer T2D-Erkrankung um ca. 50 % reduzie-

ren (Lindström & Uusitupa 2008; Tuomilehto et al. 2001). Laut einer Übersichtsarbeit 
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von Orozco et al. (2008) ist bei Menschen mit Prädiabetes oder dem metabolischen 

Syndrom die Kombination diätetischer Maßnahmen und körperlicher Aktivität einzelnen 

Maßnahmen vorzuziehen und in den Leitlinien der ADA mit der Empfehlung einer Pro-

grammteilnahme mit dem Ziel einer Körpermassenreduktion von 7 % und einer Steige-

rung der körperlichen Aktivität auf mindestens 150 min pro Woche mit moderater Inten-

sität wie z. B. zügiges Spazierengehen bzw. bei Kindern täglich mindestens 60 min 
Bewegung mit teils sportlichem Charakter berücksichtigt (ADA 2015). 

Dies ist in Einklang zu bringen mit dem Ergebnis von Siegel et al. (2009), wonach bei 

über 20 000 Männern, bei denen ein Prädiabetes ausgangs nicht vorliegen musste, 

Adipöse im Gegensatz zu Männern mit einem BMI kleiner 30 kg/m2 nicht von schweiß-

auslösender körperlicher Aktivität hinsichtlich des Risikos einer T2D-Erkrankung profi-

tierten. Studien mit Frauen ergaben ähnliche Ergebnisse (ebd.). Die Adipositas stellt 

ein wesentliches Risiko dar und bedarf am ehesten mehrdimensionalen Maßnahmen, 

wie die Deutsche Adipositas-Gesellschaft in einer interdisziplinären Leitlinie „Präventi-

on und Therapie der Adipositas“ in Zusammenarbeit mit u. a. der DDG beschreibt. Zu-

dem nennen Mann et al. (2004) evidenzbasierte Ernährungsempfehlungen zur Thera-

pie und Prävention des Diabetes mellitus, basierend u. a. auf einer Studiengruppe der 

European Association for the Study of Diabetes (EASD). Die DDG hat eine Leitlinie 

„Prävention des Typ-2-Diabetes“ geplant. Auch andere Studien bestätigen den primär- 

bzw. sekundärpräventiven Nutzen von körperlicher Aktivität und Sport bei Menschen, 

die eine unauffällige Glukosekontrolle oder einen Prädiabetes haben (Grøntved et al. 

2014; Manson et al. 1992; Sieverdes et al. 2010). So kann laut Helmrich et al. (1991) 

bereits eine Steigerung des Energieumsatzes pro Woche von 500 Kilokalorien durch 

körperliche Aktivität das altersadjustierte Risiko für eine T2D-Erkrankung um 6 % sen-

ken. Sieverdes et al. (2010) zeigten zudem auf, dass die Inzidenz mit zunehmender 
maximaler Sauerstoffaufnahme abnimmt. 

2.4.4 Symptome und Komplikationen 

Die chronische Hyperglykämie beim T2D ist wie auch bei den anderen Diabetes-Typen 

mit Funktionsstörungen und -einschränkungen sowie Langzeitschäden verschiedener 

Organe assoziiert (BÄK et al. 2014). Hervorzuheben sind die angiopathisch geschädig-

ten Augen, Nieren, Nerven und das Herz-Kreislauf-System mit weitreichenden Folgen 

wie Verminderung der Lebensqualität und gesteigerter Mortalität. Bis zum Alter von 60 

Jahren ist der T2D mit seinen assoziierten Komplikationen, insbesondere Myokardin-

farkt und Apoplex, abgestuft auch terminale Niereninsuffizienz, in etwa 50 % der Fälle 

todesursächlich (IDF 2014). Aufgrund des oftmals schleichenden Verlaufs des T2D 
liegen teils irreversible Organschäden schon bei Diagnosestellung vor. 



13 
 

Die klassischen Symptome Polyurie und Polydipsie, verbunden mit erhöhtem Durstge-

fühl und Mundtrockenheit, sind Folge der chronischen Hyperglykämie und werden 

meist erst verzögert nach Manifestation des T2D auffällig. Weitere Symptome können 

allgemeine Schwäche, Infekthäufigkeit wie beispielsweise Infekte des Urogenitaltrakts 

oder der Haut sein. Trockenheit, Pruritus und schlechte Wundheilung sind als weitere 

Auffälligkeiten der Haut zu nennen. Akute Entgleisungen des Glukosestoffwechsels 

können sich beim T2D als hyperosmolares Koma mit Hyperglykämie, Exsikkose und 

zentralnervösen Symptomen aufgrund Nichtbehandlung, Fehlernährung oder sonstiger 

Belastung des Körpers im Rahmen eines Infekts oder Infarkts äußern. (Hien et al. 
2013) 

Weitere Symptome und Komplikationen ergeben sich aus den diabetesassoziierten 

Folgeerkrankungen. Die Makroangiopathie äußert sich mit atherosklerotischen Verän-

derungen als koronare Herzerkrankung (KHK) und folgender Herzinsuffizienz, mit ze-

rebrovaskulärem Insult und peripherer arterieller Verschlusskrankheit, letzteres gege-

benenfalls mit diabetischer Gangrän. Eine diabetesassoziierte Mikroangiopathie ist in 

Form einer Retinopathie, Makulopathie, Nephropathie und Neuropathie möglich. Weiter 

kann sich die endotheliale Dysfunktion als arterielle Hypertonie und Dyslipidämie äu-

ßern. Das diabetische Fußsyndrom ist eine Komplikation aufgrund Blutgefäß- oder 

Nervenschädigung. Amputationen können im Verlauf notwendig werden. (Hien et al. 
2013) 

Neben körperlichen Symptomen sind auch psychische Auffälligkeiten beschrieben. So 

zeigte eine Metaanalyse von Anderson et al. (2001) ein 2,9fach gesteigertes Risiko für 
Depressionen unter Typ-2-Diabetikern gegenüber Nichtdiabetikern. 

2.4.5 Therapie 

Die NVL „Therapie des Typ-2-Diabetes“ hat als übergeordnetes Ziel ein patienten-

zentriertes Vorgehen. Unter Berücksichtigung u. a. von Komorbiditäten, Lebenserwar-

tung, Lebensqualität, psychosozialen Bedingungen, Gesundheitskompetenz und auch 

unter Einbeziehung von Patientenpräferenzen vereinbaren Arzt und Patient gemein-

sam individuell einzelne Therapieziele. Dies betrifft insbesondere Lebensstil, Glukose-

stoffwechsel, Lipidstatus, Körpermasse und Blutdruck. Grundsätzlich wird für das 

HbA1c ein Zielkorridor von 6,5 % bis 7,5 % (47,5 mmol/mol bis 58,5 mmol/mol) ange-

geben. Innerhalb dieses Bereichs hängt der nähere Zielwert von oben genannten Fak-

toren und auch der Medikation ab. Ein weiteres Absenken sollte nur durch alleinige 

Lebensstiländerung oder nebenwirkungsärmere Medikamente mit belegtem klinischem 
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Nutzen verfolgt werden, da andernfalls die Gefahr von z. B. Hypoglykämien überwiegt. 
(BÄK et al. 2014) 

Der Therapie-Algorithmus beinhaltet einen Stufenplan. Die Basistherapie mit einem 

kausalen Therapieansatz umfasst alle lebensstilverändernden, nichtmedikamentösen 

Maßnahmen. Eine Patientenschulung und ein spezifisches Behandlungsprogramm, 

beides ggf. unter Einbeziehung Angehöriger, soll die Umsetzung zu einer gesunden 

Lebensweise erleichtern. Die Modifikationen betreffen die Ernährung, die körperliche 

Aktivität, Nikotinabusus und Alkoholkonsum sowie Stressbewältigung. Sofern nach drei 

bis sechs Monaten das individuelle HbA1c-Ziel nicht erreicht wurde, folgt eine zweite 

Stufe, die wie auch die weiteren Stufen die medikamentöse Behandlung vorsieht. DDG 

wie auch DEGAM empfehlen zusätzlich zur Basistherapie eine Pharmaka-

Monotherapie mit Metformin. In den weiteren Empfehlungen unterscheiden sich die 

Gesellschaften. Die DDG rät bei Kontraindikationen oder schlechter Verträglichkeit zu 

einer alternativen Pharmaka-Monotherapie, wobei die Substanz nach patientenrelevan-

tem Nutzen und unter Abwägung von Schaden mit Einbeziehung des Patienten ge-

wählt werden sollte. Zur Auswahl stehen insbesondere die Pharmaka Dipeptidylpep-

tidase-4 (DPP-4) -Inhibitoren, Insulin, Sodium-Glucose-Co-Transporter 2 (SGLT2) -

Inhibitoren, Sulfonylharnstoffe und Glinide. Von untergeordneter Rolle sind Gluko-

sidasehemmer und Pioglitazone. Klinische Endpunkte der zu Metformin und Sulfonyl-

harnstoffen alternativen Medikamente sind nicht abschließend geklärt. In 2015 veröf-

fentlichte Studienergebnisse mit DPP-4-Inhibitoren, wonach unter dieser Medikation 

eine gute kardiovaskuläre Sicherheit beobachtet werden konnte, unterstreichen, dass 

diese Wirkstoffgruppe eine Alternative zu Sulfonylharnstoffen darstellt. Zudem sind 

DPP-4-Inhibitoren im Gegensatz zu Sulfonylharnstoffen und auch im Gegensatz zu 

Insulin nicht mit einem erhöhten Risiko an Hypoglykämien und Gewichtszunahme as-

soziiert. Die Medikamente sind unter Berücksichtigung ihrer Wirkungen und Nebenwir-

kungen individuell gegenüber den Alternativen beim Patienten abzuwägen. Eine Insu-

lintherapie kann z. B. bei hohem HbA1c-Wert mit dem Ziel einer schnellen Stoffwech-

selverbesserung und Reduktion der Glukose-Toxizität indiziert sein und im Verlauf ggf. 

durch eine andere Substanz ersetzt werden. Mit Ausnahme erheblicher Stoffwech-

selentgleisung sollte die Insulindosis initial niedrig angesetzt und gesteigert werden, 

um schwere Hypoglykämien zu vermeiden. Sofern nach weiteren drei bis sechs Mona-

ten der individuelle HbA1c-Wert nicht erreicht wurde, schließt sich die dritte Stufe mit 

einer Pharmaka-Zweifachkombination an. Nach erneutem Verfehlen des Zielwerts 

nach drei bis sechs Monaten folgt in der vierten Stufe eine intensivierte Insulin- und 

Kombinationstherapie. Eine Zweifach-Kombination mit geringerer Dosis des Einzelprä-
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parates kann gegenüber einer höher dosierten Monotherapie den Vorteil eines besse-

ren Nebenwirkungsprofils haben, jedoch nimmt mit Zunahme der Anzahl der kombi-

nierten Medikamente der wissenschaftliche Beleg zu Nutzen und Schaden ab. (Land-
graf et al. 2015) 

2.4.6 Empfehlungen zu strukturierter körperlicher Aktivität 

Die nationalen und internationalen Fachgesellschaften unterscheiden aktuell bei kör-

perlicher Aktivität zwischen der Alltagsaktivität, die als unstrukturierte Form bezeichnet 

wird, und sportlicher Aktivität, die in der Regel als strukturiertes Bewegungsprogramm 

beschrieben wird. Wenngleich Effekte unstrukturierter körperlicher Aktivität in klini-

schen Studien schlecht untersucht sind, empfehlen ACSM, ADA und DDG eine Bewe-

gungssteigerung in dieser kostengünstigen Form. Beispielhaft sind hier Treppenstei-

gen, Spazierengehen ohne gesteigertes Tempo, andere Erledigungen zu Fuß und Gar-

tenarbeit zu nennen. Eine Motivation hierzu kann insbesondere zu Beginn in einer 
Gruppe verbunden mit Schulungsmaßnahmen geschaffen werden. (BÄK et al. 2014) 

Strukturierte Bewegungsprogramme nehmen in der Therapie des T2D aufgrund ihrer 

wissenschaftlich untersuchten Effekte jedoch einen höheren Stellenwert ein als 

unstrukturierte körperliche Aktivität. Der Fokus von Sportinterventionsstudien bei T2D 

liegt auf Ausdauer- und Krafttraining bzw. einem kombinierten Training dieser beiden 

Trainingsformen. Gegenüber den anderen motorischen Hauptbeanspruchungsformen 

Koordination und Beweglichkeit, deren Training insbesondere in der zweiten Lebens-

hälfte bei alterungsbedingter Verschlechterung zur Sturzprävention empfohlen wird und 

bei vorliegendem Patienteninteresse für bestimmte Sportarten z. B. im Rahmen von 

Ballspielen oder Tanzen in Verbindung mit Ausdauertraining verbessert werden kön-

nen, ist bei Ausdauer und Kraft eine vermehrte kontraktile Arbeit des Muskels mit hö-

herem energetischen Umsatz gegeben (Esefeld et al. 2015). Durch diese aktivitäts-

induzierte Steigerung des Energieumsatzes kann eine Abnahme der Gesamtkörper-

fettmasse und abdominalen Fettmasse in Kombination mit einer Muskelmassenzu-

nahme zu einer Verbesserung der peripheren Insulinsensitivität beitragen (Halle et al. 

2008). Die kontraktile Aktivität der Muskulatur induziert parallel zur beim Typ-2-

Diabetiker gestörten und unter Belastung aufgrund Insulinabfalls geringer bedeutsa-

men insulinabhängigen Translokation des GLUT-4 eine insulinunabhängige Verlage-

rung von GLUT-4 in das Sarkolemm und bewirkt damit eine Verbesserung der Gluko-

seaufnahme in die Muskelzelle (Mooren 2013; O'Gorman et al. 2006). Insbesondere 

Krafttraining wird für eine erhöhte Expression der energiesensitiven Adenosin-Mono-

Phosphat-Kinase (AMPK) verantwortlich gemacht, die zu dieser insulinunabhängigen 

Translokation des GLUT-4 führt (König et al. 2008). Aber auch weitere Kinasen wie 
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Proteinkinase C und Calmodulinkinase, die teils durch vermehrte intrazelluläre Calci-

umfreisetzung aktiviert werden, und Stickstoffmonoxid werden für die kontraktionsindu-

zierte Verlagerung von GLUT-4 diskutiert (ebd.). Während der Muskelarbeit kann somit 

eine erhöhte Glukoseoxidation stattfinden (Halle et al. 2008). Nach der Belastung zeigt 

sich eine gesteigerte Glykogensynthese in der Muskelzelle bei erhöhter Hexokinase-II-

Aktivität und weiterhin erhöhter Zahl an GLUT-4. Neben der Verbesserung der musku-

lären Insulinresistenz führen die metabolischen Veränderungen auch zu einer besse-
ren Wirksamkeit des Insulins in der Leber (ebd.).  

Laut Halle et al. (2008) sind grundsätzlich die Mechanismen, die zu einer Verbesse-

rung des T2D führen, bei Ausdauer- und Krafttraining ähnlich. Jedoch werden auch 

vereinzelte Unterschiede formuliert oder zumindest bestimmte Veränderungen bei ei-

ner der zwei Belastungsformen häufiger beobachtet, aber teils ohne dabei direkten 

Vergleich zwischen den beiden Formen. Bei moderat intensivem Ausdauertraining sind 

mit erhöhtem Energieverbrauch ein verbesserter aerober Metabolismus und insbeson-

dere eine erhöhte Fettoxidation sowie eine kardiovaskuläre Funktionsverbesserung 

beschrieben (Esefeld et al. 2015). Ein Krafttraining mit einer Intensität von 75–85 % 

des Einerwiederholungsmaximums kann ebenfalls zu einer Reduktion des Fettanteils 

und einer verbesserten Glukosekontrolle führen (Dunstan et al. 2002). Ein Krafttraining 

niedriger Intensität zusätzlich zu einem Ausdauertraining kann diese Effekte unterstüt-

zen, wie Cuff et al. (2003) bei postmenopausalen Typ-2-Diabetikerinnen aufzeigten. 

Weiter wird insbesondere dem Krafttraining eine Muskelmassenzunahme zugespro-

chen (Colberg et al. 2010; Halle et al. 2008), wobei Cauza et al. (2009) bei einem vier-

monatigen progressiven Krafttraining zwar signifikante Verläufe der Muskelmasse und 

des HbA1c bei den T2D-Patienten feststellten, ohne jedoch dabei zu korrelieren. Hol-

ten et al. (2004) konnten aufzeigen, dass die kontraktionsinduzierten Anstiege von 

Schlüsselproteinen für die Glukoseaufnahme und Glykogensynthese von wesentlicher 

Bedeutung sind und nicht alleinig die größere Muskelmasse. Für Patienten, die auf-

grund Adipositas oder verminderter Beweglichkeit, Kraft oder posturaler Kontrolle im 

höheren Alter ein Ausdauertraining nur sehr eingeschränkt ausüben können, bietet sich 

das Krafttraining zur Verbesserung des Stoffwechsels sowie zur Muskelkräftigung und 

Sturzprävention an (Cho & An 2014; Halle et al. 2008). Auf der anderen Seite ist bei 

Vorliegen einer arteriellen Hypertonie die Ausübung eines kraftbetonten Sports mit der 

Gefahr von Blutdruckanstieg bzw. Blutdruckspitzen verbunden und bedarf besonderer 

Kontrolle und Beachtung bei der Durchführung wie Vermeidung starker pressorischer 

Atmung und isometrischer Belastungen (Halle et al. 2008). Insbesondere bei prolifera-

tiver Retinopathie sind Blutdruckanstiege über 180–200 mmHg (Millimeter Quecksil-
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bersäule) systolisch oder 100 mmHg diastolisch zu vermeiden und vom Krafttraining 

abzuraten. Die periphere Neuropathie mit der Gefahr der Entwicklung eines diabeti-

schen Fußsyndroms sowie die autonome Neuropathie bedürfen einer adäquaten 
Sportauswahl und Kontrolle (ebd.). 

Wei et al. (2000) schlossen aus den Ergebnissen ihrer prospektiven Kohortenstudie mit 

1263 männlichen und im Schnitt 50 Jahre alten Typ-2-Diabetikern, dass neben Bewe-

gungsmangel auch eine niedrige kardiorespiratorische Fitness mit einer signifikant hö-

heren Gesamtmortalität verbunden ist. Gregg et al. (2003) konnten in einer ca. 3000 

Typ-2-Diabetiker umfassenden Studie aufzeigen, dass sowohl die Gesamtmortalität als 

auch kardiovaskuläre Mortalität durch Spazierengehen von wöchentlich zwei Stunden 

gesenkt werden kann. Weiter lag eine inverse Dosis-Wirkungsbeziehung zwischen 

Umfang des Spazierengehens und der Mortalität sowie zwischen der Intensität des 

Spazierengehens und der Sterberate vor (ebd.). Tanasescu et al. (2003) konnten diese 

Beziehungen gleichfalls aufzeigen. Auf Grundlage der wissenschaftlichen Erkenntnisse 

zu metabolischen und kardiovaskulären Verbesserungen und der Beeinflussung der 

Mortalität als relevanten klinischen Endpunkt empfahl die DDG im Jahr 2008 in ihren 

evidenzbasierten Leitlinien bei manifestem T2D eine Bewegungssteigerung auf 

300 min pro Woche, ohne dass hierbei zwischen Alltagsaktivität und Sport unterschie-

den wurde (Halle et al. 2008). Von Bedeutung war hier vor allem eine Steigerung des 

aktivitäts-induzierten Energieumsatzes. Den Leitlinien von 2008 war weiter die Empfeh-

lung zu entnehmen, den sportlichen Anteil mit niedrigen Umfängen zu beginnen und im 

Verlauf ein wöchentliches Trainingspensum von 150 min aerobem Ausdauersport zu 

erreichen sowie jeden zweiten Tag ein Krafttraining zu betreiben. Bis zum Erreichen 

dieses Umfangs konnte z. B. ein einjähriges Schulungs- und Aufbautraining eingeplant 

werden. Eine nahezu deckungsgleiche Empfehlung beschrieben Colberg et al. (2010) 

in einem gemeinsamen Positionspapier von ACSM und ADA hinsichtlich strukturierter 

körperlicher Aktivität, die möglichst fachlich betreut durchgeführt werden sollte. Das 

Training sollte wöchentlich mindestens jeden zweiten Tag Ausdauer bei einer Intensität 

von zumindest 40–60 % der maximalen Sauerstoffaufnahme über gesamt mindestens 

150 min beinhalten. Sofern vom Patienten umsetzbar, sollte eine höhere Intensität ge-

wählt werden, die im Vergleich zu einem höheren Umfang statt Intensitätsanstieg eine 

bessere Glukosekontrolle bewirken sollte. Zudem wurde empfohlen, wöchentlich min-

destens zweimal, besser dreimal das Training um ein Krafttraining von fünf bis zehn 

Übungen großer Muskelgruppen mit je drei bis vier Sätzen von je 10–15 Wiederholun-

gen mit einer Intensität von 50–80 % des Einerwiederholungsmaximums zu ergänzen, 

wobei das Krafttraining mit Ausdauertraining am gleichen Tag erfolgen sollte. Im Ver-
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lauf von sechs Monaten sollte das Krafttraining auf 80 % des Einerwiederholungsma-

ximums bei acht bis zehn Wiederholungen gesteigert werden. Weiter führten Colberg 

et al. (2010) aus, unstrukturierte körperliche Aktivität möglichst täglich verstärkt durch-
zuführen. 

2.4.7 Bewertung der Empfehlungen zu strukturierter körperlicher Aktivität 

Auf Grundlage des wissenschaftlichen Stands von 2010 wurde die vorliegende Studie 

Ende 2010 geplant. Es ist kritisch anzumerken, dass sowohl ACSM als auch ADA in 

ihrem Positionspapier 2010 keiner der Bewegungsempfehlungen den höchsten Evi-

denzgrad zuwiesen (Colberg et al. 2010). Das ACSM ordnete die beschriebenen 

akuten und chronischen Effekte mehrheitlich nur der Evidenzkategorie B oder C zu. 

Die ADA machte hierzu keine Angaben. Teils war ein Mangel an randomisierten, kon-

trollierten Studien aussagekräftigen Stichprobenumfangs oder eine nicht einheitliche 

Datenlage festzuhalten. Bei vielen Studien wurden wie u. a. bei der Look AHEAD (Ac-

tion for Health in Diabetes) -Studie nicht eine alleinige Sport- bzw. Aktivitätsinterventi-

on, sondern auch weitere Lebensstiländerungen, häufig diätetische Maßnahmen, 

durchgeführt, sodass eine Wirkung nicht eindeutig auf die Interventionsmaßnahme 

Bewegung zurückgeführt werden konnte. Zudem konnten Interventionsstudien nur Da-

ten über einen Zeitraum von meist sechs, maximal zwölf Monaten und damit keine 

Langzeiteffekte liefern, was jedoch bei nichtmedikamentöser Intervention auch meist 

aufgrund des Aufwands üblich ist. Das ACSM ordnete u. a. einen positiven akuten Ef-

fekt auf die Nüchternplasmaglukose durch Krafttraining nur der Evidenzkategorie C zu. 

Unter den langfristigen Effekten war u. a. auch die Assoziation von Training und Fit-

ness mit Gesamt- und kardiovaskulärer Mortalität lediglich in die Evidenzkategorie C 

eingestuft, die Wirkung von Ausdauer- bzw. Krafttraining auf bessere Insulinwirkung, 

Blutglukosekontrolle, erhöhte Fettoxidation und intramyozelluläre Glykogenbildung der 

Kategorie B zugeordnet (ebd.). 

Insbesondere differenziert ist die Empfehlung, bevorzugt Ausdauer- als auch Krafttrai-

ning durchzuführen, zu betrachten. Für das kombinierte Training sind synergistische 

Effekte beschrieben wie Verbesserung der motorischen Kompetenz und insbesondere 

durch Krafttraining eine Zunahme der Muskelmasse (König et al. 2011; König & Berg 

2012). Darüber hinaus bietet das kombinierte Training abwechslungsreiche Trainings-

möglichkeiten und vermindert die Gefahr von Überlastungserscheinungen. Allerdings 

ist hinsichtlich Glukosekontrolle eine synergistische Wirkung im Sinne einer potenzie-

renden Wirkung bzw. gegenüber den einzelnen Trainingsformen eine überlegene Wir-

kung infrage zu stellen. Colberg et al. (2010) nannten zwar im gemeinsamen Positi-

onspapier von ACSM und ADA beim kombinierten Training sich womöglich ergänzen-



19 
 

de Wirkmechanismen der verbesserten Blutglukoseaufnahme in die Muskelzelle, je-

doch wies das ACSM dieser Aussage nur den Evidenzgrad B zu und die ADA stufte 

dies nicht weiter ein. Vielmehr fügte das Positionspapier kritisch die Notwendigkeit von 

weiteren Studien an, da in den berücksichtigten Studien stets die kombiniert trainieren-

de Gruppe zeitlich und kalorisch einen größeren Aufwand betrieb als die rein Ausdauer 

bzw. Kraft trainierende Gruppe, wenngleich bei Cuff et al. (2003) die Ausdauergruppe 

durch ein verlängertes Aufwärmen und Abwärmen den Mehraufwand der Kombinati-

onsgruppe ausgleichen sollte. Während Cuff et al. (2003) und Marcus et al. (2008) mit 

jeweils kleinen Gruppengrößen kombiniertes Training jeweils mit Ausdauertraining, im 

Falle von Cuff et al. (2003) zusätzlich mit einer Kontrollgruppe verglichen, konnten bei 

der DARE (Diabetes Aerobic and Resistance Exercise) -Studie von Sigal et al. (2007) 

randomisiert kontrolliert die drei Trainingsformen Ausdauer, Kraft und die Kombination 

der beiden Formen verglichen werden. Jedoch absolvierte die kombiniert trainierende 

Gruppe den vollen Umfang der beiden anderen Gruppen, sodass anhand dieser vier-

armig und mit großen Gruppen angelegten Studie keine Aussage getroffen werden 

kann, ob ein kombiniertes Training bei gleichem energetischem oder gleichem zeitli-

chem Aufwand ebenfalls zum Teil gegenüber den einzelnen Trainingsformen überle-

gen wirksam ist. Church et al. (2010), deren Studie im vorgenannten Positionspapier 

2010 nicht erwähnt wurde, näherten sich zwar in ihrer ebenfalls großen vierarmigen 

Studie, der sogenannten HART-D (Health Benefits of Aerobic and Resistance Training 

in individuals with type 2 diabetes) -Studie, einem isokalorischen Ansatz, ohne ihn je-

doch vollständig zu realisieren. Somit ergab sich zum Zeitpunkt Ende 2010 weiterer 

Untersuchungsbedarf an kontrollierten Studien mit jeweils Einschluss aller Trainings-

formen und jeweils annähernd gleich großem energetischen oder zeitlichen Aufwand. 

Und auch 2015 formulierte die ADA mit Bezug auf die DARE- und HART-D-Studie ne-

ben einem positiven Effekt des Krafttrainings auf die Glukosekontrolle lediglich einen 

additiven Nutzen des kombinierten Trainings, ohne dies konkret auf die Glukosekon-

trolle zu beziehen oder anderweitig auszuführen. 

Hinsichtlich der wöchentlichen Trainingshäufigkeit bot die wissenschaftliche Literatur 

2010 zudem lediglich einen Überblick über Sportinterventionsstudien mit wöchentlich 

größtenteils drei- oder viermaligem Training. Interventionsstudien mit einem wöchent-

lich zweimaligen strukturierten Bewegungsprogramm waren nicht beschrieben. Hinter-

grund hierfür ist die beschriebene verbesserte Insulinwirkung bei T2D nach Ausdauer-

training, welche zeitlich begrenzt ist. Das Zeitfenster schwankt zwischen verschiede-

nen Studien. Es kann eine Verbesserung von über 24 h und eine Rückbildung auf das 

alte Niveau nach etwa 72 h festgehalten werden (Colberg et al. 2010; O'Gorman et al. 
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2006). Zudem ergibt sich mit mehrmaligem Training pro Woche ein erwünscht hoher 

Energieumsatz. Auf der anderen Seite ist kritisch anzuführen, dass Ergebnisse und 

Erkenntnisse eines wöchentlich zweimaligen Trainings hinsichtlich seiner Wirksamkeit 

auf die T2D-Erkrankung bzw. die diabetesassoziierten Folgen bis heute nicht wissen-

schaftlich publiziert vorliegen. Auch wenn aufgrund der vorher angeführten Erkenntnis-

se und der in der NVL „Therapie des Typ-2-Diabetes“ (BÄK et al. 2014) nicht be-

schränkt auf Diabetiker genannten Beobachtung einer inversen Dosis-Wirkungs-

Beziehung zwischen Energieaufwand und Gesamtmortalität bzw. kardiovaskulärer 

Morbidität bei einem wöchentlich lediglich zweimaligen Training erwartet werden kann, 

dass hiermit nicht Effekte in dem Maße erreicht werden können wie bei einem mehr-

maligen Training pro Woche, so sollte doch eine wissenschaftlich fundierte Aussage 

angestrebt werden, inwieweit ein solches eher körperlich und psychisch nicht überfor-

derndes Training therapeutisch wirksam ist und dem Patienten individuell empfohlen 

werden kann. Schließlich wird in den Praxisempfehlungen der DDG seit Jahren betont, 

dass bei psychischer oder körperlicher Überforderung Bewegungsprogramme zum 

Scheitern verurteilt sind, Patienten in therapeutischen Möglichkeiten intensiv über den 

Nutzen aufgeklärt und bei der Umsetzung der individuell mit ihnen vereinbarten Ziele 

gut betreut werden sollten (Esefeld et al. 2015; Kemmer et al. 2012). Für die meisten 

Typ-2-Patienten stellt Bewegung zunächst ein unbeliebtes therapeutisches Mittel dar. 

Eine umfangreiche Veränderung sowie Konfrontation mit der unterdurchschnittlichen 

körperlichen Fitness kann bei psychischer Überforderung gegenteilig wirken. Körperli-

che Überlastungen können sich u. a. aufgrund von Komorbiditäten z. B. in Beschwer-

den des Bewegungsapparats oder akuten kardiovaskulären Verschlechterungen zei-

gen (ebd.). 
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3 Fragestellungen und Hypothesen 

3.1 Überblick 
Aufgrund unzureichend evidenzbasierter Studienlage und Trainingsempfehlungen ver-

schiedener Fachgesellschaften hatte die vorliegende Studie zum Ziel, ein zuvor nicht 

untersuchtes wöchentlich zweimaliges, fachlich betreutes Training bei untrainierten 

Typ-2-Diabetikern auf Effekte zu prüfen. Dabei erfolgte die Trainingsintervention in den 

Belastungsformen Ausdauer mit moderater Intensität, Kraftausdauer mit mittlerem bis 

schwerem Belastungsempfinden sowie in einer Kombination der beiden Formen, wobei 

das kombinierte Training jeweils 50 % des Umfangs der beiden anderen Trainings-

gruppen beinhaltete. Die Studie untersuchte dabei die Fragestellung, inwieweit ver-

schiedene niederfrequente Sportprogramme gegenüber keiner sportlichen Aktivität 

einen therapeutischen Nutzen haben und inwiefern dabei unterschiedliche Effekte der 

verschiedenen Trainingsformen bei gleichem zeitlichem und ähnlichem energetischem 

Trainingsaufwand bestehen. Abgeleitet daraus ergaben sich die folgenden Nullhypo-
thesen. 

3.2 Glukosekontrolle 
Nullhypothese 1a: 

Ein sechsmonatiges strukturiertes und fachlich betreutes Sportinterventionsprogramm 

mit einem wöchentlichen Umfang von zwei Trainingseinheiten mit je 30–45 min Dauer 

hat weder in der Trainingsform Ausdauer mit moderater Intensität, Kraftausdauer mit 

mittlerem bis schwerem Belastungsempfinden noch in einer Kombination der beiden 

Formen bei zuvor untrainierten, nichtinsulinbehandelten Typ-2-Diabetikern einen posi-

tiven Effekt auf die Glukosekontrolle im Vergleich zu weiterhin untrainierten Typ-2-
Diabetikern. 

Nullhypothese 1b: 

Die Trainingsformen Ausdauer mit moderater Intensität, Kraftausdauer mit mittlerem 

bis schwerem Belastungsempfinden und die Kombination beider Formen haben bei 

einem sechsmonatigen strukturierten und fachlich betreuten Sportinterventionspro-

gramm mit einem wöchentlichen Umfang von zwei Trainingseinheiten mit je 30–45 min 
Dauer keinen unterschiedlichen Effekt auf die Glukosekontrolle.  

3.3 Anthropometrische Variablen und Körperzusammensetzung 
Nullhypothese 2a: 

Ein sechsmonatiges strukturiertes und fachlich betreutes Sportinterventionsprogramm 

mit einem wöchentlichen Umfang von zwei Trainingseinheiten mit je 30–45 min Dauer 
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hat weder in der Trainingsform Ausdauer mit moderater Intensität, Kraftausdauer mit 

mittlerem bis schwerem Belastungsempfinden noch in einer Kombination der beiden 

Formen bei zuvor untrainierten, nichtinsulinbehandelten Typ-2-Diabetikern einen posi-

tiven Effekt auf anthropometrische Variablen und die Körperzusammensetzung im Ver-
gleich zu weiterhin untrainierten Typ-2-Diabetikern.  

Nullhypothese 2b: 

Die Trainingsformen Ausdauer mit moderater Intensität, Kraftausdauer mit mittlerem 

bis schwerem Belastungsempfinden und die Kombination beider Formen haben bei 

einem sechsmonatigen strukturierten und fachlich betreuten Sportinterventionspro-

gramm mit einem wöchentlichen Umfang von zwei Trainingseinheiten mit je 30–45 min 

Dauer keinen unterschiedlichen Effekt auf anthropometrische Variablen und die Kör-
perzusammensetzung.  

3.4 Ausdauerleistungsfähigkeit 
Nullhypothese 3a: 

Ein sechsmonatiges strukturiertes und fachlich betreutes Sportinterventionsprogramm 

mit einem wöchentlichen Umfang von zwei Trainingseinheiten mit je 30–45 min Dauer 

hat weder in der Trainingsform Ausdauer mit moderater Intensität, Kraftausdauer mit 

mittlerem bis schwerem Belastungsempfinden noch in einer Kombination der beiden 

Formen bei zuvor untrainierten, nichtinsulinbehandelten Typ-2-Diabetikern einen posi-

tiven Effekt auf die Ausdauerleistungsfähigkeit im Vergleich zu weiterhin untrainierten 
Typ-2-Diabetikern.  

Nullhypothese 3b: 

Die Trainingsformen Ausdauer mit moderater Intensität, Kraftausdauer mit mittlerem 

bis schwerem Belastungsempfinden und die Kombination beider Formen haben bei 

einem sechsmonatigen strukturierten und fachlich betreuten Sportinterventionspro-

gramm mit einem wöchentlichen Umfang von zwei Trainingseinheiten mit je 30–45 min 
Dauer keinen unterschiedlichen Effekt auf die Ausdauerleistungsfähigkeit.  

3.5 Isometrische Maximalkraft 
Nullhypothese 4a: 

Ein sechsmonatiges strukturiertes und fachlich betreutes Sportinterventionsprogramm 

mit einem wöchentlichen Umfang von zwei Trainingseinheiten mit je 30–45 min Dauer 

hat weder in der Trainingsform Ausdauer mit moderater Intensität, Kraftausdauer mit 

mittlerem bis schwerem Belastungsempfinden noch in einer Kombination der beiden 

Formen bei zuvor untrainierten, nichtinsulinbehandelten Typ-2-Diabetikern einen posi-
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tiven Effekt auf die isometrische Maximalkraft im Vergleich zu weiterhin untrainierten 
Typ-2-Diabetikern.  

Nullhypothese 4b: 

Die Trainingsformen Ausdauer mit moderater Intensität, Kraftausdauer mit mittlerem 

bis schwerem Belastungsempfinden und die Kombination beider Formen haben bei 

einem sechsmonatigen strukturierten und fachlich betreuten Sportinterventionspro-

gramm mit einem wöchentlichen Umfang von zwei Trainingseinheiten mit je 30–45 min 
Dauer keinen unterschiedlichen Effekt auf die isometrische Maximalkraft. 

3.6 Gesundheitsbezogene Lebensqualität 
Nullhypothese 5a: 

Ein sechsmonatiges strukturiertes und fachlich betreutes Sportinterventionsprogramm 

mit einem wöchentlichen Umfang von zwei Trainingseinheiten mit je 30–45 min Dauer 

hat weder in der Trainingsform Ausdauer mit moderater Intensität, Kraftausdauer mit 

mittlerem bis schwerem Belastungsempfinden noch in einer Kombination der beiden 

Formen bei zuvor untrainierten, nichtinsulinbehandelten Typ-2-Diabetikern einen posi-

tiven Effekt auf die gesundheitsbezogene Lebensqualität im Vergleich zu weiterhin 
untrainierten Typ-2-Diabetikern.  

Nullhypothese 5b: 

Die Trainingsformen Ausdauer mit moderater Intensität, Kraftausdauer mit mittlerem 

bis schwerem Belastungsempfinden und die Kombination beider Formen haben bei 

einem sechsmonatigen strukturierten und fachlich betreuten Sportinterventionspro-

gramm mit einem wöchentlichen Umfang von zwei Trainingseinheiten mit je 30–45 min 
Dauer keinen unterschiedlichen Effekt auf die gesundheitsbezogene Lebensqualität. 
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4 Patienten und Methoden 

4.1 Studiendesign 
Die Abteilung für Sportmedizin des Fachbereichs 06, Psychologie und Sportwissen-

schaft, der Justus-Liebig-Universität Gießen und Internisten der Medizinischen Hoch-

schule Hannover führten in Zusammenarbeit mit ausgebildeten Sporttherapeuten und 

Sportwissenschaftlern eine 26-wöchige experimentelle, kontrollierte, nicht vollständig 

randomisierte Studie in der vom Technischen Überwachungsverein (TÜV) Rheinland 

mit dem Qualitätssiegel „Fitness-Training für Diabetiker“ zertifizierten Fitnesseinrich-

tung Sportpark Zwickau und dessen angeschlossenen Standorten Glauchau und Mee-

rane durch. Die Randomisierung erfolgte in drei etwa gleich große Sportinterventions-

gruppen und eine kleinere Wartekontrollgruppe. Im zeitlichen Verlauf wurde die Warte-

kontrollgruppe mit weiteren Patienten nichtrandomisiert vergrößert. Als Einschlusskrite-

rien galten: bekannte T2D-Erkrankung gemäß diagnostischen Richtlinien der ADA und 

ein Mindestalter von 18 Jahren. Als Ausschlusskriterien galten eine aktuelle Insulinbe-

handlung sowie regelmäßiges körperliches Training von über 60 min pro Woche in den 

letzten zwei Jahren. Weiter wurden Patienten ausgeschlossen, bei denen folgende 

körperlichen, medizinisch relevanten Beeinträchtigungen festgestellt wurden: unzu-

reichende Belastungsfähigkeit aufgrund vorbestehender Erkrankungen, im Besonderen 

kardiovaskulär eine instabile KHK, eine unzureichend eingestellte arterielle Hypertonie, 

höhergradige Herzrhythmusstörungen, aus orthopädischer Sicht deutliche Belastbar-

keitseinschränkungen, weiter eine proliferative diabetische Retinopathie und ein diabe-
tisches Fußsyndrom. 

4.2 Studienablauf 
Es erfolgte eine Rekrutierung der Patienten mittels Kontaktaufnahmen zu niedergelas-

senen Ärzten in Zwickau sowie über Vorträge, die in den Sportparks Zwickau, Glauch-

au und Meerane bei Informationsveranstaltungen zu verschiedenen Aspekten von Ge-
sundheit und Sport integriert wurden. 

Zum Messzeitpunkt 1 (MZP1) wurden interessierte Patienten in einem persönlichen 

Gespräch, verbunden mit einem Informationsblatt, welches den Teilnehmern auch in 

Kopie zur weiteren Verfügung gestellt wurde, über das Procedere der Studie 

unterrichtet. Die Aufklärung beinhaltete Informationen zu den einzelnen Untersuchun-

gen, die möglichen persönlichen Risiken und Nebenwirkungen innerhalb der Studie 

sowie das experimentelle Vorgehen. Von jedem Studienteilnehmer wurde eine Einwilli-

gung zu den mit der Studie verbundenen Untersuchungen und eine Bestätigung der 

erfolgten Aufklärung schriftlich eingeholt. Jeder Teilnehmer wurde informiert, sein Ein-
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verständnis jederzeit widerrufen und jederzeit freiwillig ohne weitere Angaben aus der 
Studie ausscheiden zu können. 

Zum MZP1 Ende April und Anfang Mai 2011 erfolgte eine Eingangsuntersuchung mit 

gesamt 108 Patienten. Das Screening Failure umfasste davon 16 Personen aufgrund 

zutreffender Ausschlusskriterien. Bei den Patienten wurden zum MZP1 folgende für die 

vorliegende Arbeit relevanten Untersuchungen durchgeführt: 

- Nüchtern-Blutentnahme und oraler Glukosetoleranztest 

- Erhebung anthropometrischer Daten einschließlich bioelektrischer Impedanz-

analyse 

- Spiroergometrie 

- isometrische Maximalkraftmessung 

- Erfassung gesundheitsbezogener Lebensqualität 

Weiter erfolgten zum MZP1 eine Anamneseerhebung (u. a. zu Erkrankungen, Bewe-

gung, Ernährung und weiteren Lebensstilfaktoren), eine körperliche orientierende in-

ternistische, orthopädische und neurologische Untersuchung, eine Ruhe-

Blutdruckmessung, ein Belastungs-EKG einschließlich Blutdruckmessung, eine Urin-

probenahme, die Bestimmung der Endothelfunktion in der digitalen Pulswellenform als 

periphere arterielle Tonometrie, die Messung der Intima-media-Dicke der Halsschlag-

ader, die Beurteilung der Hämodynamik und des autonomen Nervensystems durch 

einen Task Force® Monitor (CNSystems Medizintechnik AG, Graz, Österreich), die 

Messung der Pulswellengeschwindigkeit als Maß für die Steifigkeit der Aorta, die Erhe-

bung des Zahnstatus sowie der Test d2 von Brickenkamp (2002) zur Erfassung der 
Aufmerksamkeits- und Konzentrationsleistung. 

Da aufgrund einer Screening Failure-Rate von 16 Personen die eingeschlossene Pati-

entenanzahl leicht unter der angestrebten Größe lag, wurden unter Berücksichtigung 

des geplanten Beginns der Sportintervention wenige Tage nach erfolgter Eingangsun-

tersuchung bei der Randomisierung zunächst die angestrebten Größen der Sportinter-

ventionsgruppen realisiert. Die Wartekontrollgruppe umfasste bei diesem Vorgehen der 

randomisierten Verteilung zunächst eine Größe von zehn Patienten. Im zeitlichen Ver-

lauf von vier Monaten wurden weitere 18 Patienten rekrutiert und nach erfolgter Ein-

gangsuntersuchung in die Wartekontrollgruppe aufgenommen. Acht der 18 Patienten 

wurden nicht in Zwickau, sondern in Gießen untersucht, sodass bei diesen Patienten 

aufgrund geringerer apparativer Ausstattung keine Kraftmessungen durchgeführt wer-

den konnten und nur eines der zwei in Zwickau verwendeten Messgeräte zur bio-
elektrischen Impedanzanalyse zur Verfügung stand. 
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Mit Ausnahme der körperlichen Untersuchung und des Belastungs-EKGs, die bei der 

Eingangsuntersuchung lediglich der Prüfung der Sporttauglichkeit dienten, wurden alle 

bei den Patienten durchgeführten Untersuchungen nach ca. 13 Wochen, weiter be-

schrieben als Messzeitpunkt 2 (MZP2), sowie nach Beendigung der Trainingsinterven-

tion nach ca. 26 Wochen, weiter beschrieben als Messzeitpunkt 3 (MZP3), wiederholt 

(Abb.1). Zudem wurden Daten im Follow-up nach ca. einem halben und nach weiteren 
eineinhalb Jahren erhoben. 

 
 
 
 
 
 
 

Abb.1. Zeitstrahl zum Studienablauf mit Messzeitpunkten und Belastungsstufen 

4.3 Studienteilnehmergruppen 
Die 110 eingeschlossenen Patienten verteilten sich in drei Sportinterventionsgruppen 

sowie eine Wartekontrollgruppe (WkG). Bei den Sportinterventionsgruppen handelte es 

sich um eine Gruppe mit Ausdauertraining (AuG), eine Gruppe mit Kraftausdauertrai-

ning (KrG) und eine Gruppe mit kombiniertem Training an Kraftausdauer und Ausdauer 

(KoG). Die drei Trainingsgruppen wurden für einzelne Berechnungen bei der Auswer-

tung zu einer Sportgesamtgruppe (SgG) zusammengefasst. Die AuG umfasste zu Be-

ginn eine Patientenanzahl (n) von 30, die KrG eine Gruppengröße mit n = 27, die KoG 

umfasste n = 25 und die WkG n = 28 (Tab.4). Die Drop-out-Rate nach 26 Wochen be-

trug insgesamt n = 21 (19,1 %), verteilt in den einzelnen Gruppen bei AuG n = 4 

(13,3 %), bei KrG n = 7 (25,9 %), bei KoG n = 4 (16,0 %) und bei WkG n = 6 (21,4 %). 

Neben dem vorzeitigen Beenden der Teilnahme durch eine Entscheidung des Patien-

ten, was in den meisten Fällen mit unzureichender Zeit für das Training im Studio oder 

Nichtverfügbarkeit zu den Terminen für die Tests beim MZP3 begründet wurde, erfolg-

te ein Ausschluss der Patienten in der Analyse, wenn die Anzahl der absolvierten Trai-

ningseinheiten unter 45 bei geplanten 52 lag. Das Nachholen einzelner Einheiten auf-

grund z. B. einer Woche Urlaub wurde in engem Zeitfenster zugelassen. Bei längeren 

Pausen aufgrund z. B. Erkrankung oder Verletzung erfolgte ein Drop-out, wobei der 

Patient wählen konnte, das betreute Training ohne Erfassung von Studiendaten noch 
fortzusetzen oder zu beenden.  

Wochen 14-26 

Belastungsstufe 3 
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anaerober Schwelle) 
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Der Frauenanteil in den einzelnen Gruppen vor Drop-out betrug 50,0 % in der AuG, 

48,2 % in der KrG, 40,0 % in der KoG und 46,4 % in der WkG. Nach Drop-out war der 

Frauenanteil in der AuG 46,2 %, in der KrG 50,0 %, in der KoG 42,9 % und in der WkG 
36,4 % (Tab.4). 

Die Altersverteilung in den einzelnen Gruppen vor Drop-out betrug im arithmetischen 

Mittel (MW), ergänzt um die Standardabweichung (SD), in Jahren 60,8 ± 8,6 in der 

AuG, 60,0 ± 8,7 in der KrG, 59,8 ± 8,2 in der KoG und 63,8 ± 8,7 in der WkG. Nach 

Drop-out lag das Alter im Mittel in allen Gruppen höher mit 61,5 ± 7,1 in der AuG, 61,4 

± 8,0 in der KrG, 60,7 ± 7,3 in der KoG und 65,0 ± 8,5 in der WkG (Tab.4). 

Tab.4. Gruppengrößen mit Angaben zu Geschlechtsverteilung, Drop-out und Alter 

Gruppe 
 

Größe 
[n (w/m)] 

Größe nach 
Drop-out 
[n (w/m)] 
   

Drop-out 
[n (%)] 

Alter MZP1 vor 
Drop-out [Jahre 
als MW ± SD] 

Alter MZP1 nach 
Drop-out [Jahre 
als MW ± SD] 

Ausdauer-
gruppe 

30 
(15/15) 

26 (12/14)   4 (13,3) 60,8 ± 8,6 61,5 ± 7,1 

Kraftausdauer-
gruppe 

27 
(13/14) 

20 (10/10)   7 (25,9) 60,0 ± 8,7 61,4 ± 8,0 

Kombinations-
gruppe 

25 
(10/15) 

21 (9/12)   4 (16,0) 59,8 ± 8,2 60,7 ± 7,3 

Sportgesamt-
gruppe 

82 
(38/44) 

67 (31/36) 15 (18,3) 60,2 ± 8,4 61,3 ± 7,3 

Wartekontroll-
gruppe 

28 
(13/15) 

22 (8/14)   6 (21,4) 63,8 ± 8,7 65,0 ± 8,5 

w weiblich 

m männlich 

4.4 Sportinterventionsformen 

4.4.1 Ausdauertraining 

Für das Ausdauertraining standen verschiedene Trainingsgeräte zur Verfügung. Unter 

Berücksichtigung der kardiopulmonalen Leistungsfähigkeit sowie der Belastbarkeit des 

Bewegungsapparats wurde eine Belastungsform bevorzugt, die möglichst viele Mus-

kelgruppen einschloss und alltagsnah war. So erfolgte bei vielen Patienten zunächst 

eine Belastung auf einem Radergometer mit üblicher vertikaler Trittausrichtung, alter-

nativ auf einem Liegeergometer, später ein Wechsel auf Laufband und nach Möglich-

keit der Einsatz des Crosstrainers zur besseren Einbeziehung des Oberkörpers in das 

Training. Eingesetzt wurden folgende Geräte: 
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- Liegeergometer (Lifecycle 9500HR Recumbent, Life Fitness Europe GmbH, 

Unterschleißheim) mit aufrecht angelehntem Rücken und etwa horizontal 

gestellter Sitz-Pedal-Achse 

- Fahrradergometer (Lifecycle 9500HR Upright, Life Fitness Europe GmbH, 

Unterschleißheim) mit klassischer Ausrichtung der Sattel-Pedal-Achse 

- Laufband (Modelle run 500 und run 600, Technogym Germany GmbH, Neu-

Isenburg) 

- Crosstrainer (E1x, Matrix Fitness, Johnson Health Technologies GmbH, Trittau) 

4.4.2 Kraftausdauertraining 

Das Kraftausdauertraining wurde im Milon-Kraftausdauerzirkel durchgeführt. Hierbei 

wurden folgende Geräte verwendet: 

- Beinabduktor 

- Beinadduktor 

- unterer Rückenstrecker 

- Dip-Barren 

- Rudergerät 

- Latissimuszug 

- Beinpresse 

- Bauchpresse in vertikaler Ausgangsposition 

Das Training an den verschiedenen Stationen deckte damit in der Summe alle großen 

Muskelgruppen ab. Der Zirkel wurde zeitlich gesteuert mit einer Belastungsdauer von 

einer Minute und anschließendem Gerätewechsel. Aufgrund der unterschiedlichen Be-

wegungsamplituden schwankte die Anzahl der Wiederholungen pro Übung zwischen 

circa 20 und 30. 

4.4.3 Kombiniertes Training mit Ausdauer und Kraftausdauer 

Bei der Gruppe, die sowohl ein Kraftausdauer- als auch ein Ausdauertraining durch-

führte, betrug der jeweilige wöchentliche Anteil der verschiedenen Trainingsformen 

50 % der beiden anderen Gruppen.  

4.5 Steuerung von Trainingsumfang und -beanspruchung 
Zur Vergleichbarkeit der Effekte der verschiedenen Trainingsformen wurde die Belas-

tung gruppenübergreifend mit etwa gleich großem zeitlichem Aufwand gesteuert. Dabei 

wurde ein Durchgang im Milon-Kraftausdauerzirkel einem 15-minütigen Ausdauertrai-

ning gleichgesetzt. Die Belastungsbeanspruchung wurde beim Kraftausdauertraining 

anhand des Belastungsempfindens der Patienten unter Verwendung der siebenstufi-
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gen Belastungsskala nach Boeckh-Behrens und Buskies (2010) gesteuert. Demnach 

galt folgende Einteilung: 

1 = sehr leicht 

2 = leicht 

3 = leicht bis mittel (leicht–mittel) 

4 = mittel 

5 = mittel bis schwer (mittel–schwer) 

6 = schwer 

7 = sehr schwer 

Die Intensität des Ausdauertrainings wurde über die Herzfrequenz (HF) gesteuert. Da-

bei wurden Herzfrequenzbereiche anhand der im Rahmen der Eingangsuntersuchung 

und Zwischenuntersuchung spiroergometrisch ermittelten ventilatorischen anaeroben 

Schwelle (vAT) vorgegeben. Wasserman und McIlroy benannten diese Schwelle 1964 

als anaerobic threshold und beschrieben damit den Beginn des aerob-anaeroben 

Übergangs, wo ein nichtlinearer Anstieg der Ventilation auf eine im Arbeitsmuskel 

messbar beginnende anaerobe Umsetzung von Pyruvat zu Laktat mit folgendem Aus-

tritt ins Blut erfolgt (Kroidl et al. 2007). Da zur Bestimmung dieser Schwelle im Gegen-

satz zu Maximalwerten keine vollständige Ausbelastung notwendig ist (Scharhag-

Rosenberger & Schommer 2013), welche bei untrainierten Personen aufgrund der un-

gewohnten körperlichen Reaktionen wie verstärkter Atmung und laktatbedingter Über-

säuerung mit Schmerzen sowie aufgrund womöglich eingeschränkter Motivation 

schwer zu erreichen ist, wurde in der vorliegenden Studie zur Trainingssteuerung ein 

Bereich orientierend an der HF bei der vAT statt z. B. die maximal gemessene Herzfre-
quenz oder Sauerstoffaufnahme herangezogen. 

Neben etwa gleich großem zeitlichem Aufwand kann das Training in allen Interventi-

onsgruppen auch als etwa isokalorisch bezeichnet werden. Dabei ist eine genaue Be-

stimmung des energetischen Aufwands bei sportlicher Betätigung problematisch. Ein 

apparatives Messverfahren wie z. B. eine Spirometrie sowie Laktatbestimmungen wur-

den im Rahmen der vorliegenden Arbeit nicht zur Bestimmung des Energieverbrauchs 

durchgeführt. Sportinduziert zeigt sich akut auch nach der gesteuerten körperlichen 

Aktivität sowohl beim Ausdauer- als auch beim Krafttraining ein bis zu mehrere Stun-

den andauernder erhöhter Energieverbrauch (Bahr et al. 1987; Bahr & Sejersted 1991; 

Binzen et al. 2001). Zudem ergibt sich über eine Veränderung der Körperzusammen-

setzung, insbesondere der fettfreien Masse, ein veränderter Grund- bzw. Ruheumsatz 

(Cunningham 1980; Webb 1981). Da das Training in der vorliegenden Studie nicht pri-

mär auf eine Muskelhypertrophie ausgelegt war und auch keine Ernährungsvorgaben 



30 
 

ergriffen wurden, die zusammen mit dem Training eine deutliche Körpermassenreduk-

tion erwarten ließ, lediglich eher eine diskrete Zunahme der Muskelmasse durch das 

Kraftausdauertraining als beim Ausdauertraining vermutet werden konnte, kann zwi-

schen den Interventionsgruppen ein nicht relevanter bis diskreter Unterschied in der 

Ruheumsatzveränderung angenommen werden. Die Faktoren Geschlecht, Alter, Kör-

permasse, Körpermasseverteilung und Trainingszustand, die den Energiebedarf eines 

Ausdauer- und Kraftausdauertrainings beeinflussen, können als sich in den Interventi-

onsgruppen ausgleichend angenommen werden. Darüber hinaus findet sich innerhalb 

des Ausdauer- und insbesondere des Krafttrainings eine Vielzahl an Variationsmög-

lichkeiten der Belastungsnormative, der Bewegungsdurchführung und der beteiligten 

Muskelgruppen, sodass der Vergleich mit Voruntersuchungen und Daten zum Ener-

gieaufwand der jeweiligen Belastungsform und deren Generalisierbarkeit einge-

schränkt ist. Ainsworth et al. (2011) geben in ihrem Kompendium zu körperlicher Aktivi-

tät für verschiedene Belastungen den Energieverbrauch in Relation zum Ruheumsatz 

als Vielfaches des sogenannten metabolischen Äquivalents (MET) an. Dabei entspricht 

ein MET dem Ruheumsatz von 0,0175 Kilokalorien pro Minute und pro Kilogramm Kör-

permasse bzw. einer Sauerstoffaufnahme von 3,5 ml pro Minute und pro Kilogramm 

Körpermasse eines 30-jährigen und 70 kg schweren Referenzmannes (Institute of Me-

dicine of the National Academy 2005). Die Angaben im Kompendium können in erster 

Linie herangezogen werden, um den oxidativen Energieverbrauch von verschiedenen 

körperlichen Aktivitäten in Beziehung zu setzen. Sofern ein Energieverbrauch für das 

Individuum beziffert werden soll, kann dies z. B. unter Anwendung der Harris-Benedict-

Formel erfolgen. Alle folgend aufgeführten MET-Werte beinhalten keine Korrektur nach 

dieser oder anderer Formel, sondern sind auf den oben angegebenen Referenzmann 

bezogen. Das Kompendium von 2011 gibt für eine Leistung von 51–89 Watt auf dem 

Fahrradergometer bei leichter bis moderater Anstrengung einen MET-Wert von 4,8 an. 

Die Ausdauergruppe absolvierte ihr Training auf dem Liege- bzw. Fahrradergometer 

bei diesem Anstrengungsgrad und einer durchschnittlichen Leistung zu Beginn von 

etwa 80 Watt, in den Wochen 5–13 mit etwa 85 Watt und danach mit etwa 90 Watt. 

Zudem standen diesen Patienten Crosstrainer zur Verfügung. Das Training auf diesen 

Ergometern kann in etwa der im Kompendium genannten Belastung auf einem Ellip-

sentrainer mit moderater Anstrengung und einem MET-Wert von 5,0 entsprechend 

gleichgesetzt werden. Ein Training auf dem Laufband entsprach etwa dem im Kom-

pendium genannten MET-Wert von 6,0 bei einer Laufgeschwindigkeit von 6,4 Kilome-

tern pro Stunde oder lag geringfügig darunter. Insgesamt kann dem Ausdauertraining 

ein MET-Wert von etwa 5–5,3 zugeordnet werden. Aufgrund der vielfältigen Variati-

onsmöglichkeiten eines Kraft- bzw. Kraftausdauertrainings ist ein Vergleich mit Belas-
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tungen, die im Kompendium von Ainsworth et al. (2011) gelistet sind, nur einge-

schränkt möglich. Das in der vorliegenden Studie absolvierte Milon-

Kraftausdauerzirkeltraining ist unter den im Kompendium genannten sportlichen Aktivi-

täten in seiner Durchführungsform von einer Minute Belastung pro Gerät und etwa 

gleich langer Pause am ehesten einem Zirkeltraining bei moderater Anstrengung mit 

einem MET-Wert von 4,3 zuzuordnen. Da jedoch ab der fünften Woche ein mittlerer bis 

schwerer Beanspruchungsgrad vorgegeben wurde, ist dieser Wert leicht anzuheben. 

Weil der Energieverbrauch akut nach einem Krafttraining im Vergleich zu einem Aus-

dauertraining bei gleicher Dauer und gleicher Sauerstoffaufnahme in Prozent der ma-

ximalen Sauerstoffaufnahme leicht höher beschrieben ist (Burleson et al. 1998), jedoch 

ein leicht niedrigerer MET-Wert einer geringeren Sauerstoffaufnahme entspricht, kann 

der Energieverbrauch nach dem Training bei den drei Trainingsformen als etwa gleich 

angenommen werden. Während das Ausdauertraining leicht unter- und oberhalb der 

vAT gesteuert wurde und bei diesem Intensitätsbereich nur geringfügig anaerobe 

Energiefreisetzung vorliegt, ist ein Krafttraining, das Kraftausdauertraining einschlie-

ßend, durch eine Kontraktionsstärke der Arbeitsmuskulatur gekennzeichnet, die zu 

einer verminderten Blutzirkulation und zu einem Laktatanstieg führt (Scott 2006; Tama-

ki et al. 1994). Vezina et al. (2014) geben an, dass die im Kompendium von Ainsworth 

et al. (2011) gelisteten Kraftbelastungen aufgrund vorwiegend Messungen lediglich der 

oxidativen Prozesse den Energieverbrauch von Krafttraining unterschätzen. Dabei ist 

die Bestimmung des anaeroben Energieverbrauchs im Vergleich zu den aeroben Pro-

zessen als geringer valide einzustufen (Scott 2006, 2008). Unter Berücksichtigung des 

anaeroben Stoffwechsels kann der gesamte Energieverbrauch des in der vorliegenden 

Studie erfolgten Kraftausdauertrainings bei mittlerem bis schwerem Belastungsgrad 
etwa dem Energieverbrauch des absolvierten Ausdauertrainings gleichgesetzt werden.  

Im Verlauf der sechsmonatigen Intervention wurden, eingeteilt in drei Phasen, Umfang 

pro Trainingseinheit und Intensität bzw. Beanspruchung gesteigert. Der Interventions-

zeitraum war hierzu in drei Phasen eingeteilt. Die Anzahl der Trainingseinheiten war 

mit zwei pro Woche in allen Phasen konstant (Tab.5). Die Phase 1 umfasste die ersten 

4 Wochen und galt der Gewöhnung an die Belastung. Dabei wurden pro Trainingsein-

heit ein Durchgang im Milon-Kraftausdauerzirkel bzw. 15 min Ausdauertraining absol-

viert. Es wurde eine Belastungsintensität von 80–100 % der HF an der vAT beim Aus-

dauertraining vorgegeben. Beim Kraftausdauertraining wurde die Belastungsstufe drei 

(leicht bis mittel) der siebenstufigen Skala nach Boeckh-Behrens und Buskies (2010) 

gewählt. In der anschließenden Phase 2 bis einschließlich Woche 13 wurde in allen 

Gruppen der Umfang pro Trainingseinheit im Vergleich zu Phase 1 verdoppelt. Die 
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Beanspruchung beim Kraftausdauertraining wurde auf Stufe 5 (mittel bis schwer) er-

höht. Beim Ausdauertraining wurde die Intensität auf den Herzfrequenzbereich  

90–110 % der HF an der vAT erhöht. Die abschließende Phase 3 umfasste die gesam-

te zweite Hälfte des Interventionszeitraums. Der Umfang pro Trainingseinheit wurde 

auf 3 Durchgänge im Milon-Kraftausdauerzirkel bzw. 45 min Ausdauertraining gestei-

gert. Die weitere Beanspruchung der Phase 2 wurde mit mittel bis schwer bzw. die HF 

bei 90–110 % der HF an vAT beibehalten, wobei für das Ausdauertraining die Herzfre-
quenzbereiche neu gemäß der Spiroergometrie zum MZP2 ermittelt wurden. 

Die Kombinationsgruppe absolvierte in der Phase 1 wöchentlich die erste Einheit mit 

Kraftausdauer- und die zweite Einheit mit Ausdauertraining. In der Phase 2 bestand 

jede Trainingseinheit aus zunächst Kraftausdauer und anschließendem Ausdauertrai-

ning. In der zweiten Hälfte des Sportinterventionszeitraums wurde wöchentlich die ers-

te Einheit zunächst mit zwei Serien im Milon-Kraftausdauerzirkel und anschließendem 

Ausdauertraining von 15 min absolviert, während die jeweils zweite Einheit aus einer 
Serie im Milon-Kraftausdauerzirkel und folgend 30 min Ausdauertraining bestand. 

Tab.5. Belastungsplan mit Umfang und Intensität bzw. Beanspruchung pro Phase 

Zeitraum 

Phase 

 

AuG  
2 Einheiten/Woche je 

KrG  
2 Einheiten/Woche je 

KoG  
Einheiten/Woche 

Wochen 1–4 

Phase 1 

15 min 

80–100 % der HF 

an vAT von MZP1 

1 Serie 8 Geräte 

leicht–mittel 1 

1.Einheit: wie 1 Einheit KrG  

2.Einheit: wie 1 Einheit AuG      

Wochen 5–13 

Phase 2 

30 min 

95–110 % der HF 

an vAT von MZP1 

2 Serien 8 Geräte 

mittel–schwer 1 

2 Einheiten mit jeweils 50 % 

des Umfangs der Kraftaus-

dauer- und Ausdauergruppe 

Wochen 14–26 

Phase 3 

45 min 

95–110 % der HF 

an vAT von MZP2 

3 Serien 8 Geräte 

mittel–schwer 1 

1.Einheit: 2 Serien Kraftaus-

dauer und 15 min Ausdauer 

2.Einheit: 1 Serie Kraftaus-

dauer und 30 min Ausdauer  

1 gemäß Belastungsskala nach Boeckh-Behrens und Buskies (2010) 
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Jede Sportgruppe absolvierte vor Beginn des spezifischen Trainings ein zehnminütiges 

Aufwärmprogramm auf einem Fahrradergometer (Modell U3x Upright Cycle, Matrix 

Fitness, Johnson Health Technology GmbH, Trittau). 

4.6 Messungen 

4.6.1 Allgemeines zu Messungen 

Es erfolgten zu MZP1, MZP2 und MZP3 die vorgenannten Untersuchungen mit jeweils 

umfangreicher Datenerhebung. Für die vorliegende Arbeit wurden die folgend genann-
ten Variablen zur Prüfung der Nullhypothesen ausgewählt. 

4.6.2 Glukosestoffwechselvariablen 

Bei den Patienten wurden venöse Blutentnahmen nüchtern sowie im Rahmen eines 

oGTT eine Stunde und zwei Stunden nach Trinken einer 75 g-Glukoselösung durchge-

führt. Als Variablen wurden nüchtern das HbA1c, der Blutzucker und das Insulin be-

stimmt. Die Nüchterninsulinwerte sind folgend in Internationalen Einheiten pro Volumen 

bestimmt, wobei statt dem Begriff Internationale Einheit im weiteren Verlauf vereinfacht 

Einheit angegeben wird. Der HOMA-Index (Homeostasis Model Assessment-Index) 

wurde über die Formel HOMA-Index = 
Nüchterninsulin [mU

l ] ∙ Nüchternblutzucker [mmol
l ]

22,5  berech-

net. Weiter erfolgte eine Blutentnahme eine Stunde sowie zwei Stunden nach Trinken 

von 75 g Glukose, gelöst in 250–300 ml Wasser. Die Nüchternblutentnahme sowie der 

oGTT wurden morgens durchgeführt. Die Patienten waren angehalten, eine 10-

Stunden-Nahrungs- und -Alkohol-Karenz einzuhalten. Bei der Probennahme wurden 

für die Blutzuckerbestimmung Natrium-Fluorid-Röhrchen der Firma Sarstedt AG & Co. 

(Nümbrecht, Deutschland) eingesetzt (S-Monovette® 2,7 ml, 1,2 mg Ethylendiamintet-

raessigsäure (EDTA) pro Milliliter Blut, 1,0 mg Fluorid pro Milliliter Blut, Bestellnummer 

05.1073). Für die Bestimmung der jeweils drei Plasmaglukose-Werte, des HbA1c und 

des Insulins wurden Serum-Röhrchen gleichfalls der Firma Sarstedt AG & Co. verwen-

det (S-Monovette® 7,5 ml, Serum-Gel mit Gerinnungsaktivator, Bestellnummer 

01.1602). Die laborchemische Analyse des HbA1c erfolgte bei den Patienten, die in 

Zwickau untersucht wurden, mittels Hochleistungs-Flüssigkeits-Chromatographie 

(HPLC) unter Verwendung des Analysegeräts VARIANTTM II TURBO (Bio-Rad Labora-

tories GmbH, München) in Zwickau (Medizinisches Labor Westsachsen MVZ GbR). 

Das gleiche Labor analysierte die Plasmaglukose nüchtern und im Verlauf des oGTT 

mit der Hexokinase-Methode (Roche Diagnostics GmbH, Mannheim). Die Analyse des 

HbA1c und des Blutzuckers der acht Patienten, die in Gießen untersucht wurden, er-

folgte mit den gleichen Methoden in einem anderen Labor (synlab Medizinisches Ver-
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sorgungszentrum Kassel GmbH). Das Insulin aller Proben wurde im Bio-Plex Pro Dia-

betes Assay Panel (Bio-Rad Laboratories GmbH, München) in einem Labor der Medi-

zinischen Hochschule Hannover bestimmt. 

4.6.3 Anthropometrische Messungen und Körperzusammensetzung 

Zur Bestimmung der Körpergröße standen die Patienten aufrecht an einer Wand. Der 

Kopf wurde in die Ohr-Augenhorizontale eingestellt. Mit einem horizontal eingestellten 

Messschieber am Ende eines medizinischen Maßbands wurde der höchste Punkt des 

Kopfes in der Medianlinie aufgesucht. Die Ermittlung der Körpergröße diente der Be-

stimmung des BMI gemäß der Formel BMI =  Körpermasse [kg]
Körpergröße2 [m2] . Die Bestimmung der 

Körpermasse erfolgte bei den Patienten in Zwickau unter Verwendung der Segment-

Körperanalyse-Waage BC-418MA (Tanita Corporation, Tokio, Japan), im Verlauf weiter 

als Tanita-Waage bezeichnet. Der Großteil der anthropometrischen Messungen erfolg-

te am Morgen im nüchternen Zustand. Aufgrund zeitlicher und logistischer Einschrän-

kungen fand bei einem Teil die Messung jedoch auch im Verlauf des Vormittags und 

Nachmittags im nichtnüchternen Zustand statt. Alle Patienten wurden instruiert, vor der 

Messung die Harnblase zu entleeren und sich möglichst bis auf die Unterwäsche zu 

entkleiden. Die geschätzte Masse der verbliebenen Kleidung wurde an der Tanita-

Waage vor der weiteren Analyse der Körperzusammensetzung digital eingegeben. Bei 

den Patienten, die in Gießen untersucht wurden, erfolgte die Messung der Körpermas-

se unter den gleichen vorgenannten Voraussetzungen mit der Waage BF-500 

(OMRON Medizintechnik Handelsgesellschaft mbH, Mannheim). Die geschätzte Masse 

der verbliebenen Kleidung wurde gleichfalls für die Auswertung abgezogen. Bei einem 

Patienten der AuG wurde aufgrund fehlerhafter oder nicht erfolgter Tanita-Messung 

beim MZP1 die Körpermasse aus der anamnestischen Erhebung verwendet. Weiter 

wurde die in der Tanita-Waage integrierte bioelektrische Impedanzanalyse (BIA), be-

schränkt auf die Untersuchungen in Zwickau, zur Bestimmung der Körperfettmasse, 

der Skelettmuskelmasse, weiter als Muskelmasse bezeichnet, und des Körperwassers 

verwendet. Die wissenschaftliche Literatur verwendet den Begriff Fett und damit seine 

Masse mit Beschreibung als Lipide, Triglyzeride oder Fettgewebe nicht einheitlich 

(Heymsfield et al. 1996; Wang et al. 1992). Dabei stellen unter den Lipiden die Trigly-

zeride die Subkategorie dar, welche trotz verschiedener Fettsäureanteile ein allgemein 

akzeptiertes durchschnittliches Molekulargewicht und eine definierte Dichte aufweisen, 

was für verschiedene Erfassungsmethoden der Körperzusammensetzung genutzt und 

entsprechend als alleinige Komponente der Fettmasse in der Forschung der Körperzu-

sammensetzung gilt (Shen et al. 2005; Wang et al. 1992). Die zur Fettmasse komple-

mentäre Masse des Körpers wird als fettfreie Masse bezeichnet und beinhaltet das mit 
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Ionen angereicherte und damit gut elektrisch leitende Gesamtkörperwasser. Bei der 

BIA der verwendeten Tanita-Waage wird der Gesamtwiderstand, die bioelektrische 

Impedanz, gegen einen durch den Körper geleiteten schwachen elektrischen Wechsel-

strom mit 50 Kilohertz und 90 Mikroampere über den gemessenen Spannungsabfall 

bestimmt (Tanita Corporation ohne Jahresangabe [o.J.]). Zum besseren Verständnis 

der BIA wird der Körper zunächst vereinfacht als ein homogen leitender Zylinder be-

trachtet, dessen Länge direkt proportional und dessen Querschnitt umgekehrt proporti-

onal zum elektrischen Widerstand ist. Anders formuliert ist das Volumen des Leiters 

direkt proportional zum Quadrat der Länge und umgekehrt proportional zum Wider-

stand. Hoffer et al. (1969) zeigten anhand von Ganzkörperimpedanzmessungen, dass 

entsprechend dieser Gesetzmäßigkeit das Volumen des mittels Tritiumdilutionsmetho-

de bestimmten Gesamtkörperwassers als dem wesentlichen Leiter des Wechselstroms 

eine hohe positive Korrelation mit dem Quotienten 
Körpergröße2

Impedanz
 , dem sogenannten Im-

pedanz-Index, aufweist. Da sich die Impedanz frequenzabhängig neben dem rein 

Ohm’schen Widerstand (Resistanz), auch aus einem an den Zellmembranen entste-

henden kapazitiven Widerstand (Reaktanz) zusammensetzt, haben weitere Wissen-

schaftler den Index auf 
Körpergröße2

Resistanz
 angepasst (Lukaski et al. 1985). Unter Einbezie-

hung weiterer Daten wie Körpermasse, Geschlecht, Alter wurden verschiedene For-

meln entwickelt, um auf das Gesamtkörperwasser oder die fettfreie Masse zu schlie-

ßen. Zur Berechnung der fettfreien Masse wird meist von einem Hydrationszustand 

von 73 % bzw. 73,2 % dieser Masse ausgegangen. Diesen Prozentsatz beschrieben 

Pace und Rathbun bereits 1945 und er behielt seine Gültigkeit für gesunde erwachse-

ne Säugetiere auch in nachfolgenden Untersuchungen (Schoeller 2005; Wang et al. 

1999). Geringe Abweichungen von diesem Prozentsatz in höherem Alter oder bei Adi-

positas sind zum Teil beschrieben, jedoch nicht abschließend geklärt (Wang et al. 

1999). Ein stabiler Wasser- und Elektrolythaushalt ist jedoch als wichtige Bedingung für 

die Genauigkeit der Ergebnisse festzuhalten. Die Reliabilität der Widerstandsbestim-

mung gilt als hoch mit Abweichungen von bis zu 2 %, wie sie beim Individuum als übli-

che Schwankung vorhanden ist (Foster & Lukaski 1996; Lukaski et al. 1985). Allerdings 

ist eine korrekte Vorbereitung und Messdurchführung bedeutsam (ebd.). Wie andere 

Methoden zur Bestimmung der Körperzusammensetzung in vivo werden durch die BIA 

Körperkomponenten indirekt bestimmt. Andere indirekte Methoden werden als Refe-

renz verwendet, wobei kein eindeutiger Goldstandard definiert ist. Dies sowie auch das 

unvollständige Wissen, wie der Stromfluss im Körper beeinflusst und geleitet wird, stel-

len die Richtigkeit des ermittelten Gesamtkörperwassers bzw. der fettfreien Masse und 
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der weiteren daraus geschätzten Werte an sich infrage. Die Validität ist aber bei stabi-

len Verhältnissen der Körperkomponenten unter Verwendung des Impedanz-Index 
Körpergröße2

Resistanz
 mehrheitlich höher als die Ableitung von u. a. der Fettmasse aus anthro-

pometrischen Daten eingestuft und kann unter Verwendung von statistischen Verfah-

ren, die populationsspezifisch sind und mit dem verwendeten BIA-Gerät geprüft wur-

den, angehoben werden (Kushner 1992). Inwieweit leichte Änderungen der Fettmasse 

im Rahmen von diätetischen Maßnahmen oder Sport ausreichend akkurat durch die 

BIA erfasst werden können, ist häufiger als unklar beschrieben (Chumlea & Sun 2005; 

McArdle et al. 2010). Neben Veränderungen des Wasser- und Elektrolythaushalts ist 

angeführt, dass der Rumpf 50 % der Körpermasse und somit potentiell einen hohen 

Anteil der Körpermassenveränderung ausmacht, jedoch nur mit 5–12 % zur Gesamt-

körper-Resistanz beiträgt (Buchholz et al. 2004). Kushner et al. (1990) stellten jedoch 

auch hierbei heraus, dass die Genauigkeit wesentlich von der verwendeten Formel zur 

Berechnung von Gesamtkörperwasser bzw. fettfreier Masse abhängt und bei Adipösen 

Änderungen der fettfreien Masse und damit auch der Fettmasse durch Ergänzung des 

Impedanz-Index um einen Prozentsatz der Körpermasse, welcher womöglich die Un-

terrepräsentiertheit des Rumpfes kompensiert, sehr valide bestimmt werden kann. Da 

die verwendete Tanita-Waage nicht über eine phasensensitive Messtechnik verfügt, ist 

eine alleinige Bestimmung der Resistanz nicht möglich. Wie u. a. Buchholz et al. (2004) 

und die National Institutes of Health (NIH) in einer Konsensuserklärung zur BIA 1996 

formulierten, kann der Anteil der Reaktanz an der Impedanz bei einer Frequenz von 50 

Kilohertz jedoch vernachlässigt werden. Die Verwendung der Impedanz statt Resistanz 

sollte aber möglichst in der Bestimmungsformel des Gesamtkörperwassers bzw. der 

fettfreien Masse berücksichtigt werden (Stahn et al. 2012). Die Bekanntgabe der Algo-

rithmen, mit welchen die einzelnen Körperkomponenten bei der verwendeten Tanita-

Waage bestimmt werden, wurde vom Hersteller auf Nachfrage allerdings abgelehnt. 

Neben den Impedanzwerten zieht die Tanita-Waage noch die Körpermasse, Körper-

größe, Alter, Geschlecht und einen zwischen „Standard“ und „Athlet“ wählbaren Kör-

pertyp zur Berechnung der Körpermasseanteile heran. In der vorliegenden Studie wur-

de bei den Patienten „Standard“ gewählt. Weiter werden durch Dual-Röntgen-

Absorptiometrien ermittelte Daten verschiedener Populationen und eine Regressions-

formel zur Bestimmung der Körperkomposition herangezogen. Die Masseanteilberech-

nung dieser 8-Elektroden-BIA, bei der den Patienten auf der Waage stehend jeweils 

zwei Elektroden an jeder Hand und jedem Fuß in Form von Griffen bzw. Bodenkontak-

ten anliegen, erfolgte bei dieser Studie als Gesamtkörpermessung. Fettanteil, Mager-

masse und Muskelmasse, die durch BC-418MA bestimmt werden, weisen laut einer 
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Studie von Pietrobelli et al. (2004) einen hohen Korrelationsgrad mit Ergebnissen von 

Dual-Röntgen-Absorptiometrien auf. Dabei war das 40-köpfige Studienkollektiv 6–64 

Jahre alt und hatte im Mittel einen BMI von etwa 25 Kilogramm pro Meter zum Quad-

rat. Zu allen Messzeitpunkten wurde zudem eine zweite bioelektrische Impedanzanaly-

se durchgeführt. Hierfür wurde das Gerät BIA 101 Anniversary (AKERN Società a 

responsabilità limitata, Pontassieve, Italien) eingesetzt. Das Messgerät BIA 101 Anni-

versary hat eine phasensensitive Messtechnik, sodass die bioelektrische Impedanz als 

kapazitiver Widerstand (Reaktanz) und als rein Ohm’scher Widerstand (Resistanz) 

bestimmt wird. Die Reaktanz, die sich vorwiegend aus dem kapazitiven Widerstand der 

Zellmembranen mit ihrem Lipiddoppelschichtaufbau ergibt, kann durch die resultieren-

de und als Phasenwinkel darstellbare Zeitverschiebung zwischen Spannungs- und 

Strommaximum bestimmt werden. Der Phasenwinkel und auch die durch die phasen-

sensitive Messmethode ermöglichte Aufteilung der fettfreien Masse in Körperzellmasse 

und extrazelluläre Masse bieten weitere Optionen zur Beurteilung der Körperzusam-

mensetzung. Die Auswertung der mittels BIA 101 Anniversary erhobenen Daten wurde 

nicht im Ergebnisteil dieser Arbeit ausgeführt, sondern der Fokus hierbei auf die Daten 

der Tanita-Waage gelegt. Jedoch wurden die Auswertungsdaten der BIA 101 Anniver-

sary im Diskussionsteil zum Vergleich mit den Ergebnissen der nicht phasensensitiven 
Tanita-Waage herangezogen. 

4.6.4 Spiroergometrie 

Bei den Patienten wurde auf einem Liegeergometer (Lifecycle 9500HR Recumbent, 

Life Fitness Europe GmbH, Unterschleißheim) mit aufrecht angelehntem Rücken und 

etwa horizontal gestellter Sitz-Pedal-Achse eine spiroergometrische Messung durchge-

führt. Die Atemgasanalyse erfolgte mit einem System der Firma Cortex Biophysik 

GmbH, Leipzig. Als Aufzeichnungs- und Auswertungssoftware wurde MetaSoft 3 vom 

gleichen Hersteller eingesetzt. Entsprechend den Herstellervorgaben erfolgte die Ein-

stellung der spiroergometrischen Apparate mit Kalibrierung des Atemgasmessgeräts. 

Das Fahrrad wurde für jeden Patienten so eingestellt, dass bei größter Pedalentfer-

nung vom Becken im Tibiofemoralgelenk noch eine leichtgradige Flexionsstellung vor-

lag. Für die bestmögliche individuelle Passform der Gesichtsmaske wurde aus mehre-

ren Maskengrößen ausgewählt. Zur Bestimmung des maximalen Atemminutenvolu-

mens wurde zu Beginn des Tests die Ermittlung des forcierten exspiratorischen Volu-

mens in einer Sekunde (FEV1) durchgeführt. Im Weiteren wurde das standardisierte 

Belastungsprotokoll durchgeführt. Dieses Protokoll hatte als Belastungsbeginn 45 Watt 

mit einer Steigerung um 5 Watt nach jeweils 30 Sekunden. Das Ergometer verfügte 

über keine feinere Steigerungsmöglichkeit. Mit dieser niedrigen Leistungssteigerung 
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pro Stufe und kurzen Stufendauer handelte es sich angenährt um ein Rampenproto-

koll, welches grundsätzlich mit möglichst linearer Belastungssteigerung zur Bestim-

mung der vAT mit überproportionalen Anstiegen bestimmter Graphen der 9-Felder-

Grafik nach Wasserman empfohlen wird (Scharhag-Rosenberger & Schommer 2013). 

Zudem ist mit erwarteten Abbruchbelastungen von ca. 110–150 Watt bei den meisten 

Patienten eine für die maximale Sauerstoffaufnahme bzw. den Sauerstoffaufnahme-

Peak günstige Belastungsdauer von acht bis zwölf Minuten gegeben, wobei auch Be-

lastungen bis zu 26 min ausreichend gut den Spitzenwert dieser Variable erfassen 

(Buchfuhrer et al. 1983; Midgley et al. 2008). Die Bestimmung des Spitzenwerts ist 

grundsätzlich in Form eines Stufen- oder Rampenprotokolls möglich (Friedmann-Bette 

2011). Die Patienten wurden angeleitet, mit einer konstanten Umdrehungszahl von ca. 

65 pro Minute zu treten und den Belastungstest bis zur subjektiven kardiopulmonalen 

Ausbelastung durchzuführen, sofern nicht orthopädische Beeinträchtigungen oder me-

dizinische Abbruchkriterien im Belastungs-EKG zum MZP1 oder bei der Blutdruckmes-

sung zu allen Messzeitpunkten vorlagen. Abschließend erfolgte eine mehrminütige 

Nachbelastungsphase bei 45 Watt. Für die Auswertung wurden die Spitzenwerte der 

Sauerstoffaufnahme und der Leistung herangezogen. Weiter erfolgte die Auswertung 

der Leistung an der vAT. Zur Bestimmung der vAT wurde die V-Slope-Methode nach 

Beaver et al. (1986) als geltender Goldstandard herangezogen. Dabei zeigt sich in Pa-

nel fünf ein überproportionaler Anstieg der Kohlendioxidabgabe gegenüber der Sauer-

stoffaufnahme in der Atmung, der als V-förmiger Verlauf zweier Regressionsgeraden 

dieser Beziehung darstellbar ist. Scharhag-Rosenberger und Schommer (2013) sowie 

Röcker et al. (2010) beschreiben den Bereich der vAT als den ersten überproportiona-

len Anstieg, während Kroidl et al. (2007) noch einen möglichen vorherigen überpropor-

tionalen Anstieg der Kohlendioxidabgabe aufgrund Umstellung der Lipolyse mit Hinzu-

nahme der aeroben Glykolyse nennen. Analog hierzu wurde der überproportionale 

Anstieg des Atemminutenvolumens in Panel eins herangezogen (Kroidl et al. 2007; 

Scharhag-Rosenberger & Schommer 2013). Als weitere Bestimmungskriterien wurden 

der Anstieg des Atemäquivalents für Sauerstoff ohne Anstieg des Atemäquivalents für 

Kohlendioxid in Panel sechs, der Anstieg des endexspiratorischen Sauerstoffpartial-

drucks in Panel neun sowie in Panel acht das Verhältnis der Kohlendioxidabgabe zur 

Sauerstoffaufnahme über die Atmung mit einem Wert von ca. 0,95 verwendet (Was-

serman et al. 1994). Dabei wird von den gemessenen Atemgasen auf den stoffwech-

selbedingten Gasaustausch der Arbeitsmuskulatur rückgeschlossen. Die Gasaus-

tauschrate über die Lunge und die Muskelzellen können als identisch angesehen wer-

den, sofern keine Hyper- oder Hypoventilation bzw. pH-Wert-Verschiebung wie meta-

bolische Azidose vorliegt (Rühle & Feldmeyer 2008). Die Patienten wurden instruiert, 



39 
 

sich in ihrer Atmung nicht durch die verwendete Atemmaske beeinflussen zu lassen. 

Somit konnte angenommen werden, dass die gemessenen Gaswerte bis zur vAT wei-

testgehend der Gasaustauschrate der oxidativen Stoffwechselprozesse entsprachen 
(Kroidl et al. 2007). 

4.6.5 Isometrische Muskelkraftmessung 

Die muskuläre Leistungsfähigkeit der Patienten wurde in Form eines isometrischen 

Maximalkrafttests unter Verwendung des Back-check® compact 608 (Dr. Wolff Sports 

& Prevention GmbH, Arnsberg) erfasst. Der Back-check® compact 608 verfügt über 

eine jeweils mit Zahlenreihe versehene vertikale und horizontale Positionierungsebene, 

sodass unter Berücksichtigung der herstellerseitigen Vorgaben eine individuelle Ein-

stellung der Polster gespeichert wurde und für die Retests zu MZP2 und MZP3 erneut 

zur Verfügung standen. Für die Auswertung wurde die Erfassung der Kraftfähigkeit der 

Rumpfextensoren, Rumpfflexoren, der Muskulatur des Oberkörperdrucks und der Mus-

kulatur des Oberkörperzugs herangezogen. Die Messung erfolgte im aufrechten Stand. 

Der Untersucher forderte nach apparativer Vorbereitung den Patienten zu einer maxi-

malen Belastung von drei bis vier Sekunden auf. Dabei gilt für die jeweiligen Messun-
gen: 

- Rumpfextension: Unter Einsatz der Rückenmuskulatur maximaler Druck auf 

das Polster, welches hinter dem Rücken, auf Höhe der Brustbeinmitte ange-

bracht ist. Der Oberkörper ist dabei nahezu in Neutralnullstellung. 

- Rumpfflexion: Unter Einsatz der Bauchmuskulatur maximaler Druck auf das 

Polster, welches mittig vor dem Brustbein platziert ist. Der Oberkörper ist dabei 

nahezu in Neutralnullstellung. 

- Oberkörperdruck: Im aufrechten, stabilen Stand Bauch- und Gesäßmuskulatur 

anspannen, dann maximalen Druck über schulterhohen, beidseitig breiten 

Handgriff an Bügel vor dem Körper aufbauen, sodass Schulterblätter maximal 

gegen rückenseitiges Polster gedrückt werden. 

- Oberkörperzug: Schulterhohen, beidseitigen Handgriff an Bügel mit rechtem 

Winkel zwischen Unter-und Oberarm und Kontakt des Brustbeins mit Polster 

vornehmen. Schulterblattfixierende Muskulatur anspannen, dann maximal beid-
seitig am Bügel ziehen. 
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4.6.6 Gesundheitsbezogene Lebensqualität 

4.6.6.1 Visuelle Analogskala (VAS) zur subjektiven Einschätzung des allgemeinen 

Gesundheitszustands 

Als Bestandteil des EQ-5D-3L (3-level EuroQoL Group's 5-dimension), einem Frage-

bogen der EuroQol-Gruppe, der Verwendung im klinischen Alltag sowie für klinische 

und ökonomische Studien findet, um die allgemeine gesundheitsbezogene Lebensqua-

lität zu messen, ist von den Patienten auf einer visuellen Analogskala (VAS) von 0–100 

der aktuelle allgemeine Gesundheitszustand anzugeben. Dabei liegt den Patienten 

eine vertikal aufgezeichnete Skala vor, die in deutscher Fassung am unteren Ende 

entsprechend dem Wert 0 mit „Schlechtest denkbarer Gesundheitszustand“ und am 

oberen Ende entsprechend dem Wert 100 mit „Best denkbarer Gesundheitszustand“ 
beschriftet ist. (Brooks 1996) 

4.6.6.2 Fragebogen EQ-5D-3L (3-level EuroQoL Group's 5-dimension) 

Der EQ-5D-3L umfasst neben der vorgenannten VAS auch einen deskriptiven Frage-

bogenteil, der mit seinen gesamt fünf Items als standardisiertes, präferenzbasiertes 

Verfahren geeignet ist, um bei einem Individuum die gesundheitsbezogene Lebens-

qualität zu messen. Pro Item wird jeweils eine der folgenden Dimensionen erfasst: Be-

weglichkeit/Mobilität, „für sich selbst sorgen“, allgemeine Tätigkeiten, Schmer-

zen/körperliche Beschwerden und Angst/Niedergeschlagenheit. Zur Auswahl stehen 

jeweils drei Antwortoptionen: keine Probleme, einige Probleme, extreme Probleme. 
Somit ergeben sich insgesamt 243 verschiedene Antwortmöglichkeiten. (Brooks 1996) 

Mittels einer Berechnungsvorschrift unter Einbeziehung eines länderspezifischen Tarifs 

kann aus den deskriptiven Informationen der fünf Items auch ein Indexwert erstellt 

werden. Diese Berechnung erfolgte zu allen Messzeitpunkten unter Verwendung des 

Tarifs für Deutschland. Der Index nimmt dabei Werte von null bis eins an, wobei der 
Gesundheitsstatus umso höher liegt, je höher der Index-Wert ist. (Moock 2008) 

4.6.6.3 Fragebogen SF-12 (Short Form 12) 

Der Short Form 12 (SF-12) ist ein Fragebogen zur krankheitsübergreifenden Erfassung 

der gesundheitsbezogenen Lebensqualität von Patienten, welcher international ge-

bräuchlich ist, testtheoretisch abgesichert ist und wofür eine bundesdeutsche Refe-

renzpopulation vorliegt. Bei dem SF-12 handelt es sich um eine ökonomische Kurzform 

des Short Form 36 (SF-36), bei der eine Bearbeitungszeit von zwei statt zehn Minuten 

üblich ist. Diese auf ein Drittel der Fragen des SF-36 reduzierte Version resultiert aus 

Erkenntnissen in der Anwendung des SF-36, wonach der körperliche und der psychi-
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sche Faktor 80–85 % der Varianz der acht Skalen des SF-36 aufklärt. (Bullinger & 
Kirchberger 1998) 

Die körperliche und psychische Gesundheit werden aus je sechs Fragen ermittelt. Die 

körperliche Summenskala (KSK) wird gebildet aus einer Frage zur allgemeinen Ge-

sundheitswahrnehmung mit fünf gestuften Antwortoptionen von ausgezeichnet bis 

schlecht, zwei Fragen zur körperlichen Gesundheitsfähigkeit (Einschränkung bei mit-

telschweren Tätigkeiten, Steigen mehrerer Treppenabsätze) mit je drei Antwortoptio-

nen von keiner bis starker Einschränkung, zwei Fragen zur körperlichen Rollenfunktion 

(„Ich habe weniger geschafft als ich wollte.“, „Ich konnte nur bestimmte Dinge tun.“) mit 

je den Optionen ja und nein sowie einer Frage zu schmerzbedingter Behinderung im 

Alltag mit fünf Antwortoptionen von überhaupt nicht bis sehr. Die psychische Sum-

menskala (PSK) wird gebildet aus: zwei Fragen zur emotionalen Rollenfunktion („Ich 

habe weniger geschafft als ich wollte.“, „Ich konnte nicht so sorgfältig wie üblich arbei-

ten.“) mit je den Optionen ja und nein, zwei Fragen zum psychischen Wohlbefinden 

(ruhig und gelassen, entmutigt und traurig) und einer Frage zur Vitalität (voller Energie) 

mit jeweils sechs gestuften Antwortoptionen von immer bis nie sowie einer Frage zur 

sozialen Funktionsfähigkeit (Häufigkeit beeinträchtigter Kontakte zu anderen Men-

schen) mit fünf gestuften Antwortoptionen von immer bis nie. Die Patienten sollen bei 

den ersten drei Fragen den aktuellen gesundheitlichen Status beurteilen. Die anschlie-

ßenden neun Fragen umfassen zur Beurteilung des Gesundheitszustands die vergan-
genen vier Wochen. (Bullinger & Kirchberger 1998) 

Die Skalenwerte werden für den Bereich 0–100 transformiert. Je höher der ermittelte 

Wert ist, umso höher ist die gesundheitsbezogene Lebensqualität subjektiv einge-

schätzt. Sofern nicht alle zwölf Fragen beantwortet wurden, was bei Patienten höheren 

Alters und Patienten geringerer Schulbildung eher vorliegen kann, wurde gemäß Aus-

wertungsanleitung des SF-12 in der vorliegenden Studie keine Summenskala gebildet 

(Bullinger & Kirchberger 1998; Morfeld et al. 2003). Bullinger und Kirchberger (1998) 

geben Daten der beiden Summenskalen der deutschen Normstichprobe u. a. gruppiert 

nach Alter und gezielt auch für Patienten mit Diabetes mellitus an. Diese Normwerte 

wurden in der Diskussion für die weitere Beurteilung der Daten der vorliegenden Studie 
herangezogen. 
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Tab.6. Körperliche Summenskalen und psychische Summenskalen der deutschen Normstich-
probe nach Alter und bei Diabetes mellitus (mod. n. Bullinger & Kirchberger 1998) 

Gruppe körperliche Summenskala psychische Summenskala 

 MW ± SD P25 Median P75 MW ± SD P25 Median P75 

51–60 Jahre 47,10  
± 9,27 

40,31 50,62 54,14 51,71  
± 8,16 

46,01 53,63 57,66 

61–70 Jahre 44,34  
± 9,45 

36,34 46,47 52,60 53,35  
± 7,51 

49,66 55,55 57,97 

Diabetes 
mellitus 

38,89  
± 9,93 

28,30 38,74 47,79 50,10  
± 9,81 

43,99 52,15 58,05 

MW Mittelwert 

SD Standardabweichung 

P25 25. Perzentil 

P75 75. Perzentil 

 

4.7 Statistisches Vorgehen 

4.7.1 Software, Skalenniveau und Signifikanzniveau 

Die statistische Analyse erfolgte unter Verwendung der Software-Programme SPSS 

(Statistical Package for the Social Sciences) Version 21 von IBM (International Busi-

ness Machines Corporation, Armonk, New York, Vereinigte Staaten von Amerika) und 

GraphPad Prism Version 5.01 (GraphPad Software Incorporated, La Jolla, Kalifornien, 

Vereinigte Staaten von Amerika). Den Rohdaten der beiden Fragebögen EQ-5D-3L 

und SF-12 lag eine Ordinalskalierung zugrunde. Unter Berücksichtigung der seitens 

der Autoren dieser Fragebögen entwickelten Rechenvorschrift zur Bildung des EQ-5D-

Index bzw. der SPSS-Syntax zur Ermittlung der beiden Summenskalen des SF-12 

kann in der Forschungspraxis von einer quasi-metrischen Skalierung gesprochen wer-

den. Entsprechend wurden die Werte des EQ-5D-Index und der Summenskalen des 

SF-12 weiter wie intervallskalierte Werte behandelt. Die weiteren erhobenen Daten 

sind intervall- oder verhältnisskaliert. Für die Auswertung dieser Daten sowie des vor-

genannten EQ-5D-Index und der Summenskalen des SF-12 wurden parametrische 

Tests herangezogen, sofern die weiteren Voraussetzungen dafür erfüllt waren. Andern-

falls erfolgte ein nonparametrisches Verfahren. Als Signifikanzniveau wurde 0,05 fest-

gelegt. Ausgenommen hiervon sind Intragruppenvergleiche bei den Sportgruppen mit 

Daten von MZP3 und MZP1, bei denen dem multiplen Testen (T-Tests bzw. Wilcoxon-

Rangsummen-Tests) angepasst das Signifikanzniveau bei zwei Tests pro Variable, 
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sprich zwei Intragruppenvergleichen auf 
2

0,05  und bei drei Gruppen auf 
3

0,05  festgelegt 

wurde. 

4.7.2 Deskriptive Statistik und Intergruppenvergleiche 

Als Maß der zentralen Tendenz und als Maß der Dispersion innerhalb der Gruppen 

sind in dieser Arbeit vorwiegend das arithmetische Mittel, weiter als Mittelwert (MW) 

bezeichnet, und die Standardabweichung (SD) genannt. In Fällen nicht gegebener 

Normalverteilung und deutlicher Abweichung des Medians vom MW werden der Medi-

an sowie das 25. Perzentil (P25) und 75. Perzentil (P75) zusätzlich genannt. Zudem sind 

diese Werte genannt, sofern ein Vergleich mit Median-Werten der wissenschaftlichen 
Literatur erfolgte.  

Aktivitäts-induzierte Effekte wurden anhand der Differenzen der einzelnen Mess-, In-

dex- oder Skalenwerte der Patienten von MZP3 zu MZP1 geprüft. Diese Differenzen 

werden weiter als Post-Prä-Differenzen bezeichnet. Zur Beantwortung der Fragestel-

lung, ob mindestens eine der drei verschiedenen Sportinterventionsformen einen Ein-

fluss auf den Gesundheitszustand bzw. die körperliche Leistungsfähigkeit hat, wurden 

die Post-Prä-Differenzen der drei Sportinterventionsgruppen jeweils mit denen der 

WkG verglichen. Zur Beantwortung der Fragestellung, ob zwischen den drei verschie-

denen Sportinterventionsformen ein unterschiedlicher Einfluss auf den Gesundheitszu-

stand bzw. die körperliche Leistungsfähigkeit besteht, wurden die Post-Prä-Differenzen 

der drei Sportinterventionsgruppen miteinander verglichen. Pro Variable, Index bzw. 

Summenskala wurde der Vergleich der drei Interventionsgruppen jeweils mit der WkG 

und der drei Interventionsgruppen untereinander in einer gemeinsamen Signifikanzprü-

fung, entweder der einfaktoriellen Varianzanalyse oder dem Kruskal-Wallis-Test durch-

geführt, um einer Alphafehler-Kumulierung pro Variable, Index bzw. Summenskala 

vorzubeugen. Zur Prüfung auf Unterschiede zum MZP1 wurden gleichfalls die einfakto-

rielle Varianzanalyse und der Kruskal-Wallis-Test eingesetzt. Eine weitere Anpassung 

des Signifikanzniveaus aufgrund größerer Anzahl von Variablen, Indizes und Sum-

menskalen erfolgte nicht, sondern wurde im Diskussionsteil bei der Gesamtbeurteilung 

der Ergebnisse der jeweiligen Fragestellungen wie Glukosekontrolle, Ausdauerleis-
tungsfähigkeit etc. unter Nennung von Hauptvariablen berücksichtigt.  

Im Detail wurden zum Vergleich der vier Gruppen zum MZP1 die Daten der jeweiligen 

Gruppen auf Normalverteilung geprüft. Aufgrund der Gruppengröße kleiner 30 wurde 

hierbei die Normalverteilung nach Shapiro-Wilk angewendet. Bei gegebener Normal-

verteilung aller Gruppen erfolgte eine einfaktorielle Varianzanalyse mit Prüfung auf 
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Homogenität der Varianzen nach Levene. Sofern diese gegeben war, wurde der Post-

hoc-Test Tukey-HSD (Honestly Significant Difference) -Test angewendet. Wenn die 

Varianzhomogenität nicht gegeben war, erfolgte der Post-hoc-Test nach Games-

Howell. Bei Nichterfüllung der Normalverteilungsbedingung wurde als nonparametri-

sches Verfahren der Kruskal-Wallis durchgeführt, dem im Falle einer Signifikanz paar-

weise Einzelvergleiche angeschlossen wurden. Bei den im Ergebnisteil genannten Irr-

tumswahrscheinlichkeiten der Post-hoc-Tests bzw. den paarweisen Einzelvergleichen 

nach signifikantem Kruskal-Wallis-Test handelt es sich um die von SPSS an das Signi-
fikanzniveau von 0,05 angepassten Werte. 

Zum Vergleich der vier Gruppen auf mögliche Unterschiede nach 26 Wochen wurden 

die Post-Prä-Differenzen analog zum im vorigen Abschnitt beschriebenen Vorgehen 

der Daten von MZP1 auf Normalverteilung geprüft. Zur weiteren Analyse dieser Diffe-

renzwerte wurden gleichfalls die Testverfahren verwendet, die für die Analyse der Da-
ten von MZP1 beschrieben wurden. 

4.7.3 Intragruppenvergleiche als zusätzliche Analyse 

Sofern sich im Vergleich der Post-Prä-Differenzen zwischen einer Sportgruppe und der 

WkG ein signifikantes Ergebnis zeigte und die jeweiligen Gruppenmittelwerte als Indi-

kator einer gegenläufigen Entwicklung in einer Gruppe erhöht und bei der anderen 

Gruppe vermindert waren, wurde ein Intragruppenvergleich der Sportgruppe mit den 

Daten von MZP1 und MZP3 durchgeführt, um auf einen Effekt auch unabhängig von 

den Messungen der WkG zu prüfen. Es erfolgte in der Trainingsgruppe eine Prüfung 

auf Normalverteilung der Post-Prä-Differenzen nach Shapiro-Wilk. Bei gegebener 

Normalverteilung wurde der T-Test für abhängige Stichproben durchgeführt. Sofern die 

Korrelation im T-Test positiv war, wurde die Signifikanzprüfung in diesem Test betrach-

tet. Bei nicht gegebener Normalverteilung oder nicht positiver Korrelation erfolgte als 

nonparametrisches Verfahren der Wilcoxon-Rangsummen-Test. Dieser Intragruppen-

vergleich spielte bei der Prüfung der Nullhypothesen 1a, 2a, 3a, 4a und 5a jedoch nur 

eine untergeordnete Rolle, da diese Nullhypothesen Effekte in den Trainingsgruppen 

nicht unabhängig von der WkG, sondern stets im Vergleich mit dieser formulieren. Sig-

nifikanzen im Intragruppenvergleich können in diesen Fällen jedoch den Hinweis auf 
einen aktivitäts-induzierten Effekt unterstreichen. 

4.7.4 Analyse der Sportgesamtgruppe im explorativen Ansatz 

Sofern sich zwischen den vier Gruppen kein Unterschied pro Variable zeigte, wurden 

die drei Sportinterventionsgruppen zu einer Sportgesamtgruppe (SgG) zusammenge-

fasst und ein Vergleich mit der WkG durchgeführt. Dabei sind die drei einzelnen Inter-
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ventionsgruppen in ihrer Trainingsform zwar heterogen, jedoch homogen in ihrer Trai-

ningshäufigkeit und weisen annähernd den gleichen zeitlichen und energetischen Trai-

ningsaufwand auf. Insofern können die erhobenen Daten mit einer für statistische Ana-

lysen relevant größeren Gruppe in einem explorativen Ansatz zur Prüfung auf Effekte 

niederfrequenten Trainings herangezogen werden. In der Diskussion dieser Arbeit 

dienten die statistischen Analysen der SgG ergänzend zu den primären Analysen der 

einzelnen Gruppen der Beurteilung, inwiefern unter dann konfirmatorischem Ansatz 

weitere Untersuchungen mit niederfrequentem Training in dann erhöhter Gruppengrö-

ße pro Trainingsform oder im direkten Vergleich mit unterschiedlicher Trainingsfre-

quenz erwogen werden können. Der Vergleich der SgG mit der WkG sowie gegebe-

nenfalls ein Intragruppenvergleich der SgG erfolgte bei diesem explorativen Ansatz pro 

Variable, Index und Summenskala auf dem Signifikanzniveau von 0,05. Zum Vergleich 

der SgG mit der WkG zum MZP1 wurden die Daten der jeweiligen Gruppen auf Nor-

malverteilung nach Shapiro-Wilk geprüft. Bei gegebener Normalverteilung der beiden 

Gruppen erfolgte ein T-Test für unabhängige Stichproben. In Abhängigkeit der geprüf-

ten Varianzhomogenität nach Levene erfolgte die Übernahme des jeweiligen Ergebnis-

ses. SPSS nennt hierbei den p-Wert für beide Fälle. Sofern nicht beide Gruppen Nor-

malverteilung aufwiesen, wurde als nonparametrisches Verfahren der Mann-Whitney-

U-Test angewendet. Zum Vergleich der Sportgruppe mit der WkG auf mögliche Unter-

schiede nach 26 Wochen wurden die Post-Prä-Differenzen herangezogen. Das weitere 

statistische Verfahren hierbei war wie zu MZP1 beschrieben. 

4.7.5 Weitere statistische Verfahren 

Abweichend vom vorgenannten Algorithmus erfolgte aufgrund einer unerwarteten Mit-

telwertabnahme der Muskelmassen in jeweils den drei Trainingsgruppen bei einer 

gleichgerichteten leichten Mittelwertabnahme in der WkG ein Intragruppenvergleich der 

drei Interventionsgruppen im Ergebnisteil mittels T-Tests bzw. Wilcoxon-Rangsummen-

Tests. Diese Ergebnisse wurden im Diskussionsteil um Daten zu fettfreier Körpermas-

se und Gesamtkörperwasser ergänzt, deren Auswertung gleichfalls nicht nach dem 

vorgenannten Algorithmus, jedoch unter Anwendung gleicher statistischer Tests erfolg-
te. 

Der Ergebnisteil wurde um eine bivariate Korrelationsanalyse mit Bestimmung des 

Rangkorrelationskoeffizienten nach Spearman (rs) zwischen der Veränderung der Leis-

tung an der vAT und der Veränderung der Spitzenleistung auf dem Fahrradergometer 
ergänzt. 



46 
 

Weiter wurden Berechnungen prozentualer Verteilungen zur Auswertung der Drop-out-

Raten, zur Altersverteilung, zu Umstellungen der antidiabetischen Medikation, zu Un-

terschieden in den Belastungsumfängen und zu Daten der Körperzusammensetzung 
im Verhältnis zur Gesamtkörpermasse durchgeführt. 

Im Diskussionsteil erfolgte eine Subgruppenbetrachtung für die Variable HbA1c, bei 

der zur weiteren Analyse oben genannte statistische Methoden sowie die Berechnung 

einer Effektstärke für abhängige Stichproben nach Cohen (dz) gemäß Bühner und 

Ziegler (2009) verwendet wurden. Zudem wurde beim HbA1c eine Effektstärkeberech-

nung zwischen SgG und WkG mit Hedges g vorgenommen, wie dies von Ellis (2010) 

für verschieden große Gruppen beschrieben ist. Außerdem wurden in der Diskussion 

der gesundheitsbezogenen Lebensqualität einzelne Gruppenvergleiche mit vorgenann-
ten Tests in SPSS ergänzt und Ergebnisse linearer Regressionsanalysen genannt. 
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5 Ergebnisse 

5.1 Veränderungen antidiabetischer Medikation 
Bei 13 der 89 Patienten erfolgten Umstellungen der antidiabetischen Medikation trotz 

der Vorgabe und Information an die Patienten und deren betreuenden Ärzte, nach 

Möglichkeit die medikamentöse Therapie im Zeitraum der 26 Wochen nicht zu verän-

dern. Dabei änderte sich unter den Trainierenden bei neun von 67 Patienten (13,4 %) 
und in der WkG bei vier von 22 Patienten (18,2 %) die antidiabetische Medikation. 

Im Detail (Tab.7) gab es in der AuG und KrG bei jeweils zwei Patienten Reduktionen 

und bei jeweils einem Patienten eine Erhöhung der Medikation. Bei einem vierten Pati-

enten der AuG wurde Sulfonylharnstoff abgesetzt und ein Biguanid eingesetzt. In der 

KoG erfolgte bei einem Patienten der Wechsel von einem Inkretinmimetikum zu einem 

Sulfonylharnstoff. Bei einem zweiten Patienten der KoG erfolgte eine Erhöhung der 

Medikation. Die Daten der SgG zusammengefasst erfolgte bei vier Patienten eine Re-

duktion der antidiabetischen Medikation, bei drei Patienten eine Erhöhung und bei zwei 

Patienten Umstellungen verschiedener Präparate. In der WkG handelte es sich in allen 

vier Fällen um eine Erhöhung der Medikation. Beim MZP3 war die Differenz des HbA1c 

zum MZP1 (WertMZP3 minus WertMZP1) bei diesen vier Patienten der WkG 
+16,4 mmol/mol, -10,9 mmol/mol, -4,4 mmol/mol und +2,2 mmol/mol. 

Tab.7. Patientenanzahl mit Veränderung der antidiabetischen Medikation im Interventionszeit-
raum 

Gruppe Patientenanzahl [n] mit veränderter Medikation 

reduziert reduziert und erhöht erhöht 

AuG 2 1 1 

KrG 2 0 1 

KoG 0 1 1 

WkG 0 0 4 

 

5.2 Glukosekontrolle 

5.2.1 Glykiertes Hämoglobin (HbA1c) 

Der Anteil des HbA1c am gesamten Hb betrug zum MZP1 jeweils in Millimol pro Mol im 

arithmetischen Mittel und in der Standardabweichung in der AuG 51,13 ± 10,67, KrG 

51,50 ± 9,08, KoG 52,54 ± 11,84 und WkG 50,53 ± 8,53 (Abb.2). Bei nicht gegebener 
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Normalverteilung in der AuG wies das HbA1c zum MZP1 keinen Unterschied zwischen 
den vier Gruppen auf.  
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Abb.2. Mittelwerte und Standardabweichungen des HbA1c der vier Gruppen zu MZP1; kein 

Gruppenunterschied 

Nach 26 Wochen zeigte sich zwischen den vier Gruppen kein Unterschied in den Post-

Prä-Differenzen des HbA1c. Die Post-Prä-Differenzen des HbA1c betrugen in Millimol 

pro Mol in der AuG -0,820 ± 5,928, KrG -0,030 ± 8,693, KoG -1,295 ± 6,664 und WkG 

+2,582 ± 5,791 (Abb.3A). Somit zeigte sich in allen drei Interventionsgruppen der Mit-

telwert vermindert, während er in der WkG leicht anstieg. In der KrG lagen die Post-

Prä-Differenzen nicht normalverteilt vor. Der Median lag bei den Differenzwerten dieser 
Gruppe bei 50,80 mmol/mol mit P25 45,40 mmol/mol und P75 54,10 mmol/mol. 

Der Mittelwert des HbA1c der drei Interventionsgruppen zusammen (SgG) betrug zum 

MZP1 51,69 ± 10,47 in Millimol pro Mol. Bei nicht gegebener Normalverteilung in der 

SgG lag kein Unterschied zur WkG vor. Nach 26 Wochen Training ergab sich bei der 

SgG eine Post-Prä-Differenz von -0,732 ± 6,999 in Millimol pro Mol. Gegenüber den 

Post-Prä-Differenzen in der WkG mit Mittelwertzunahme sind die Post-Prä-Differenzen 

in der SgG mit Mittelwertabnahme im Mann-Whitney-U-Test mit p = 0,037 signifikant 
(Abb.3A). Der Wilcoxon-Rangsummen-Test ist in der SgG nicht signifikant. 

5.2.2 Nüchternblutzucker 

Der Nüchternblutzucker betrug zum MZP1 jeweils in Millimol pro Liter in der AuG 7,80 

± 2,42, KrG 8,38 ± 1,26, KoG 8,32 ± 1,78 und WkG 7,72 ± 2,25. Zwischen den vier 

Gruppen zeigte sich zum MZP1 kein Unterschied. Wie bereits beim HbA1c lag auch 
beim Nüchternblutzucker in der AuG dabei keine Normalverteilung vor.  
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Auch nach 26 Wochen zeigte sich zwischen den vier Gruppen kein Unterschied in den 

Post-Prä-Differenzen des Nüchternblutzuckers. Die Post-Prä-Differenzen des Nüch-

ternblutzuckers betrugen in Millimol pro Liter in der AuG -0,255 ± 0,947, KrG -0,393 

± 1,395, KoG -0,274 ± 2,004 und WkG +0,246 ± 1,671. Analog zu den Verläufen beim 

HbA1c zeigte sich in allen drei Interventionsgruppen der Mittelwert vermindert, wäh-
rend dieser in der WkG leicht anstieg. 
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Legende: p    p-Wert: Signifikanz im Intergruppenvergleich 
 †    Signifikanz mit p ≤ 0,05 im Intragruppenvergleich der SgG 

 

Abb.3. Mittelwerte und Standardabweichungen der Post-Prä-Differenzen in den vier Einzel-
gruppen und der SgG im Trainingszeitraum 6 Monate mit jeweils Signifikanz (p-Werte) 
zwischen SgG und WkG bei (A) HbA1c, (B) Blutglukose nüchtern, (C) Blutglukose nach 
1h im oGTT und (D) Blutglukose nach 2h im oGTT. Der Intragruppenvergleich bei der 
SgG ergab zudem Signifikanz (†) im oGTT nach 1h (C) und nach 2h (D). 
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In der SgG ergab sich der Nüchternblutzucker zum MZP1 bei 8,14 ± 1,92 in Millimol 

pro Liter. Bei nicht gegebener Normalverteilung in der SgG lag kein Unterschied zur 

WkG vor. Nach dem Interventionszeitraum wurden bei der SgG Post-Prä-Differenzen 

im Mittel von -0,303 ± 1,463 in Millimol pro Liter gemessen. Gegenüber den Post-Prä-

Differenzen in der WkG mit Mittelwertzunahme sind die Post-Prä-Differenzen in der 

SgG mit Mittelwertabnahme im Mann-Whitney-U-Test signifikant mit p = 0,021 
(Abb.3B). Der Wilcoxon-Rangsummen-Test ist in der SgG nicht signifikant. 

5.2.3 Blutzucker nach einer Stunde im oralen Glukosetoleranztest 

Der Blutzucker nach einer Stunde im oGTT betrug zum MZP1 jeweils in Millimol pro 

Liter in der AuG 14,86 ± 2,75, KrG 16,49 ± 2,87, KoG 16,95 ± 3,56 und WkG 14,06 

± 3,40. Normalverteilung war bei allen vier Gruppen gegeben. Es zeigte sich ein Unter-

schied (p = 0,021) zwischen der KoG und WkG, sonst keine weiteren Signifikanzen 
zum MZP1.  

Nach 26 Wochen lag zwischen den vier Gruppen kein Unterschied in den Post-Prä-

Differenzen des Blutzuckers nach einer Stunde im oGTT vor. In allen drei Interventi-

onsgruppen war der Mittelwert vermindert, in der WkG leicht erhöht. Die Post-Prä-

Differenzen des Blutzuckers betrugen in Millimol pro Liter in der AuG -0,888 ± 2,166, 
KrG -0,238 ± 3,733, KoG -1,372 ± 3,412 und WkG +0,927 ± 2,857. 

In der SgG betrug der Blutzucker nach einer Stunde im oGTT im Mittel zum MZP1 

16,02 ± 3,16 in Millimol pro Liter. Es lag im T-Test mit gegebener Varianzhomogenität 

nach Levene ein Unterschied (p = 0,019) zur WkG vor. Nach 26 Wochen Training 

ergab sich bei der SgG eine Änderung von -0,845 ± 3,097 in Millimol pro Liter. Gegen-

über den Post-Prä-Differenzen in der WkG mit Mittelwertzunahme sind die Post-Prä-

Differenzen in der SgG mit Mittelwertabnahme im T-Test mit gegebener Varianzhomo-

genität nach Levene signifikant mit p = 0,025 (Abb.3C). Der T-Test für abhängige 
Stichproben war in der SgG ebenfalls signifikant (p = 0,030). 

5.2.4 Blutzucker nach zwei Stunden im oralen Glukosetoleranztest 

Zum MZP1 betrug der Blutzucker nach zwei Stunden im oGTT jeweils in Millimol pro 

Liter in der AuG 13,22 ± 4,33, KrG 14,20 ± 3,08, KoG 14,65 ± 3,33 und WkG 11,95 

± 4,43. Es lag Normalverteilung in allen vier Gruppen vor. Ein Gruppenunterschied 
zeigte sich ausgangs nicht. 

Die 26-wöchige Intervention führte mit Mittelwertanstiegen in den drei Sportgruppen 

und einer Abnahme im Mittel in der WkG zu keinen signifikanten Post-Prä-Differenzen 

des Blutzuckers nach zwei Stunden im oGTT zwischen diesen vier Gruppen. Die Post-
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Prä-Differenzen des Blutzuckers betrugen in Millimol pro Liter in der AuG -0,958 
± 2,997, KrG -1,713 ± 3,400, KoG -1,839 ± 2,949 und WkG +0,325 ± 3,208. 

Der Mittelwert des Blutzuckers nach zwei Stunden im oGTT der SgG betrug zum MZP1 

13,97 ± 3,67 in Millimol pro Liter. Analog zur vorher präsentierten Variablen des oGTT 

lag auch hier im T-Test mit gegebener Varianzhomogenität nach Levene ein Unter-

schied (p = 0,043) zur WkG vor. Die Post-Prä-Differenzen in der SgG mit Mittelwertab-

nahme des Blutzuckers von -1,467 ± 3,088 in Millimol pro Liter waren gegenüber den 

Post-Prä-Differenzen in der WkG mit Mittelwertzunahme nach Intervention im T-Test 

mit gegebener Varianzhomogenität nach Levene signifikant mit p = 0,027 (Abb.3D). 
Der T-Test für abhängige Stichproben war in der SgG ebenfalls signifikant (p < 0,001). 

5.2.5 Nüchterninsulin 

Das Nüchterninsulin betrug zum MZP1 jeweils in Millieinheiten pro Liter in der AuG 

23,96 ± 14,60, KrG 24,00 ± 11,92, KoG 27,34 ± 19,30 und WkG 24,55 ± 16,62. Bei 

nicht gegebener Normalverteilung in der AuG, KoG und WkG wies das Nüchterninsulin 

zum MZP1 keinen Unterschied zwischen den vier Gruppen auf.  

Nach Interventionsende zeigte sich im Kruskal-Wallis-Test (p = 0,003) mit anschließen-

den paarweisen Einzelvergleichen bei den Post-Prä-Differenzen des Nüchterninsulins 

eine Verbesserung in der KrG gegenüber der WkG mit p = 0,001 (Abb.4A). Im T-Test 

für abhängige Stichproben sind die Post-Prä-Differenzen in der KrG ebenfalls signifi-

kant (p < 0,001). Die Post-Prä-Differenzen des Nüchterninsulins betrugen in Millieinhei-

ten pro Liter in der AuG -2,88 ± 11,28, KrG -6,61 ± 6,21, KoG -1,30 ± 14,05 und WkG 

+4,16 ± 19,36. Somit zeigten sich neben der Verbesserung in der KrG auch verminder-

te Mittelwerte in den zwei anderen Interventionsgruppen, ohne jedoch gegenüber dem 

Mittelwertanstieg in der WkG signifikant zu werden oder eine positive Tendenz zu zei-
gen. Auch zwischen den Interventionsgruppen zeigte sich kein Unterschied. 

5.2.6 HOMA-Index (Homeostasis Model Assessment-Index) 

Der HOMA-Index, ermittelt und in der Folge auch ausgedrückt anhand der in Abschnitt 

4.6.2 genannten Formel und der hierbei verwendeten Einheiten, betrug zum MZP1 in 

der AuG 9,01 ± 8,45, KrG 9,10 ± 5,05, KoG 10,74 ± 9,74 und WkG 9,41 ± 8,45. Bei 

nicht gegebener Normalverteilung in der AuG, KoG und WkG wies der HOMA-Index 
zum MZP1 keinen Unterschied zwischen diesen Gruppen auf.  

Nach 26 Wochen zeigte sich im Kruskal-Wallis-Test (p = 0,004) mit anschließenden 

paarweisen Einzelvergleichen bei den Post-Prä-Differenzen des HOMA-Index eine 

Verbesserung in der KrG gegenüber der WkG mit p = 0,002 (Abb.4B). Im T-Test für 
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abhängige Stichproben sind die Post-Prä-Differenzen in der KrG ebenfalls signifikant 

(p < 0,004). Die Post-Prä-Differenzen des HOMA-Index betrugen in der AuG -1,773 

± 6,545, KrG -2,602 ± 3,531, KoG -1,155 ± 7,637 und WkG +1,428 ± 7,727. Somit zeig-

ten sich neben der Verbesserung in der KrG auch verminderte Mittelwerte in den zwei 

anderen Interventionsgruppen, ohne jedoch gegenüber dem Mittelwertanstieg in der 

WkG signifikant zu werden oder eine positive Tendenz zu zeigen. Auch zwischen den 
Interventionsgruppen zeigte sich kein Unterschied. 
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  Legende: p    p-Wert: Signifikanz im Intergruppenvergleich 

 #    Signifikanz mit 
3

0,05p ≤  im Intragruppenvergleich         

 
Abb.4. Mittelwerte und Standardabweichungen der Post-Prä-Differenzen in den vier Einzel-

gruppen im Trainingszeitraum 6 Monate mit jeweils Signifikanz (p-Werte) zwischen KrG 
und WkG bei (A) Nüchterninsulin und (B) HOMA-Index. Der Intragruppenvergleich bei 
der KrG ergab zudem jeweils Signifikanz (#). 

5.3 Anthropometrische Daten und Körperzusammensetzung 

5.3.1 Patientenkollektiv bei anthropometrischen Daten und Körperzusammensetzung 

In der vorliegenden Studie wurden zwei BIA-Geräte verschiedener Hersteller einge-

setzt. Bei der folgenden Auswertung der Daten der Körperzusammensetzung lag der 

Fokus auf den Werten, die mittels Tanita-Waage erhoben wurden. Um eine gute Ver-

gleichbarkeit der Körperzusammensetzung dieser Bestimmungsmethode mit der Kör-

permasse bzw. dem BMI gewährleisten zu können, wurden für die Auswertung der 

Körpermasse und des BMI zunächst nur die Patienten eingeschlossen, bei denen auch 

die Messung mittels Tanita-Waage erfolgte. Die analysierte Patientenanzahl betrug 

n = 80, wobei sich die neun Patienten ohne Messung mittels Tanita-Waage auf die AuG 
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mit einem und die WkG mit acht Patienten verteilten. Die Post-Prä-Differenzen der 

Körpermasse und des BMI der beiden vorgenannten Gruppen einschließlich der neun 

Patienten sind am Ende des Abschnitts 5.3.2 aufgeführt. 

5.3.2 Körpermasse und Body-Mass-Index 

Die Körpermasse zum MZP1 wurde jeweils in Kilogramm in der AuG mit 93,55 ± 17,84, 

KrG mit 89,11 ± 15,71, KoG mit 92,55 ± 20,93 und WkG mit 90,79 ± 18,75 gemessen. 

Dabei lag bei allen Gruppen im Mittel ein BMI vor, der einer Adipositas Grad I ent-

spricht. Der BMI in Kilogramm pro Körpergröße in Metern zum Quadrat betrug in der 

AuG 31,94 ± 6,04, KrG 30,73 ± 5,10, KoG 32,83 ± 7,02 und WkG 31,14 ± 5,97. Bei 

gegebener Normalverteilung aller vier Gruppen zeigte sich bei der Körpermasse zum 

MZP1 kein Unterschied zwischen diesen Gruppen. Auch beim BMI lag zum MZP1 kein 
Unterschied zwischen den Gruppen vor. Der BMI war in der AuG nicht normalverteilt. 

Nach 26 Wochen zeigte sich im Kruskal-Wallis-Test (p = 0,006) mit anschließenden 

paarweisen Einzelvergleichen zwischen jeder der drei Interventionsgruppen gegenüber 

der WkG ein Unterschied in den Post-Prä-Differenzen der Körpermasse (AuG 

p = 0,018, KrG p = 0,008, KoG p = 0,032). Im T-Test für abhängige Stichproben sind die 

Post-Prä-Differenzen der AuG mit p = 0,023 unter Berücksichtigung der Anpassung des 

Signifikanzniveaus auf 
3

0,05  nicht signifikant, im Wilcoxon-Rangsummen-Test ergaben 

sich jedoch für die beiden anderen Sportgruppen bei nicht gegebener Normalverteilung 

Signifikanzen (KrG p = 0,002, KoG p < 0,001). Beim BMI zeigten die gleichen Gruppen-

vergleiche Signifikanzen auf. Nach Intervention war der Kruskal-Wallis-Test signifikant 

(p = 0,004) und die paarweisen Vergleiche zeigten jeweils gegen die WkG Signifikanz 

(AuG p = 0,014, KrG p = 0,005, KoG p = 0,025). Beim Intragruppenvergleich des BMI 

waren die Ergebnisse in der KrG (p = 0,002) und der KoG (p < 0,001) signifikant, wäh-

rend in der AuG der p-Wert mit 0,026 oberhalb des angepassten Signifikanzniveaus 

lag. Die Post-Prä-Differenzen der Körpermasse betrugen in Kilogramm in der AuG 

-1,752 ± 3,596, KrG -2,790 ± 3,898, KoG -2,090 ± 2,966 und WkG +1,043 ± 3,299. Die 

Post-Prä-Differenzen des BMI betrugen in Kilogramm Körpermasse geteilt durch das 

Quadrat der Körpergröße in Metern in der AuG -0,586 ± 1,238, KrG -0,947 ± 1,205, 

KoG -0,716 ± 0,926 und WkG +0,294 ± 1,203. Somit zeigte sich in allen drei Interventi-

onsgruppen der Mittelwert der Körpermasse und des BMI vermindert, während in der 

WkG jeweils leichte Anstiege zu verzeichnen waren. Zwischen den Interventionsgrup-

pen zeigte sich kein Unterschied in den Post-Prä-Differenzen der Körpermasse oder 

des BMI nach Intervention. Die Säulendiagramme der Abb.5 geben eine grafische Dar-
stellung der Post-Prä-Differenzen von Körpermasse und BMI. 
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Unter Einschluss der neun Patienten, bei denen keine Messung mittels Tanita-Waage 

erfolgte, betrugen die Post-Prä-Differenzen der Körpermasse in Kilogramm in der AuG 

-1,765 ± 3,524 und in der WkG +0,691 ± 3,037 sowie die Post-Prä-Differenzen des BMI 

in Kilogramm Körpermasse geteilt durch das Quadrat der Körpergröße in Metern in der 

AuG -0,594 ± 1,213 und in der WkG +0,193 ± 1,086. Der Kruskal-Wallis-Test dieser 

vier Gruppen mit n = 89 zeigte wie auch bei dem vorgenannten Vergleich mit der ein-

geschränkten Patientenanzahl von n = 80 ein signifikantes Ergebnis bei der Körper-

masse bzw. beim BMI. Die paarweisen Einzelvergleiche ergaben dabei gleichfalls wie 

bei n = 80 Signifikanzen im Vergleich jeweils aller Interventionsgruppen mit der WkG. 

Konkret ergab sich bei dem Körpermassenvergleich mit der AuG p = 0,012, mit der KrG 

p = 0,006, mit der KoG p = 0,029 sowie beim BMI-Vergleich mit der AuG p = 0,009, mit 

der KrG p = 0,005 und mit der KoG p = 0,023. Der Vergleich der Post-Prä-Differenzen 

zwischen den Interventionsgruppen war nicht signifikant. Im Intragruppenvergleich der 

drei Interventionsgruppen ergaben sich wie auch bei n = 80 jeweils signifikante Ergeb-

nisse bei der KrG (Körpermasse p = 0,002, BMI p = 0,002) und der KoG (Körpermasse 
p < 0,001, BMI p < 0,001). Die Post-Prä-Differenzen sind in Abb.6 grafisch dargestellt. 
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Legende: p    p-Wert: Signifikanz im Intergruppenvergleich 
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Abb.5. Mittelwerte und Standardabweichungen der Post-Prä-Differenzen in den vier Einzel-

gruppen bei Patienten mit Messung auf Tanita-Waage (n = 80) im Trainingszeitraum 6 
Monate mit jeweils Signifikanz (p-Werte) aller drei Interventionsgruppen gegenüber 
WkG bei (A) Körpermasse und (B) Body-Mass-Index. Der Intragruppenvergleich bei 
KrG und KoG ergab zudem jeweils Signifikanz (#).  
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Abb.6. Mittelwerte und Standardabweichungen der Post-Prä-Differenzen in den vier Einzel-

gruppen bei größtmöglichen Gruppengrößen (gesamt n = 89) im Trainingszeitraum 6 
Monate mit jeweils Signifikanz (p-Werte) aller drei Interventionsgruppen gegenüber 
WkG bei (A) Körpermasse und (B) Body-Mass-Index. Der Intragruppenvergleich bei 
KrG und KoG ergab zudem jeweils Signifikanz (#).  
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5.3.3 Absolute Körperfettmasse 

Die Körperfettmasse betrug zum MZP1 jeweils in Kilogramm in der AuG 30,89 ± 10,93, 

KrG 29,71 ± 12,70, KoG 33,05 ± 14,25 und WkG 30,11 ± 15,04. Bei nicht gegebener 

Normalverteilung in der KoG und WkG wies die absolute Körperfettmasse zum MZP1 
keinen Unterschied zwischen den vier Gruppen auf. 

Zum MZP3 zeigte sich gleichfalls zwischen den vier Gruppen kein Unterschied in den 

Post-Prä-Differenzen der Körperfettmasse. Diese betrugen in Kilogramm in der AuG 

-0,240 ± 2,965, KrG -1,055 ± 3,122, KoG +0,210 ± 3,111 und WkG +1,314 ± 2,471. 

Ohne Alpha-Adjustierung ergab sich im T-Test zwischen KrG und WkG p = 0,024. 

Der Mittelwert der Körperfettmasse der drei Interventionsgruppen zusammen (SgG) 

betrug zum MZP1 31,22 ± 12,47 in Kilogramm. Bei nicht gegebener Normalverteilung 

in der SgG lag kein Unterschied zur WkG vor. Zum MZP3 ergab sich bei der SgG eine 

Mittelwertänderung von -0,344 ± 3,055 in Kilogramm. Gegenüber der Mittelwertzunah-

me in der WkG ist diese Mittelwertabnahme im Mann-Whitney-U-Test mit p = 0,023 

signifikant (Abb.7). Der Wilcoxon-Rangsummen-Test war in der SgG nicht signifikant. 
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Abb.7. Mittelwerte und Standardabweichungen der Post-Prä-Differenzen der absoluten Körper-

fettmasse in den vier Einzelgruppen und der SgG im Trainingszeitraum 6 Monate mit 
Signifikanz (p = 0,023) zwischen SgG und WkG 

5.3.4 Absolute Muskelmasse 

Die Bestimmungen der Muskelmasse vor Studienbeginn ergaben jeweils in Kilogramm 

in der AuG 58,77 ± 11,50, KrG 56,51 ± 11,23, KoG 56,69 ± 11,27 und WkG 57,86 
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± 11,40. Die Werte waren in allen vier Gruppen normalverteilt. Es zeigte sich bei der 
absoluten Muskelmasse zum MZP1 kein Unterschied zwischen diesen Gruppen.  

Auch nach Intervention ergab sich zwischen den vier Gruppen kein Unterschied in den 

Post-Prä-Differenzen der absoluten Muskelmasse. Bei allen vier Gruppen waren Mus-

kelmasseabnahmen zu verzeichnen. Die Post-Prä-Differenzen waren in Kilogramm in 

der AuG -1,483 ± 1,998, KrG -1,660 ± 1,501, KoG -2,255 ± 2,657 und WkG -0,229 
± 1,985. 

Der Mittelwert der absoluten Muskelmasse der drei Interventionsgruppen zusammen 

(SgG) betrug zum MZP1 57,41 ± 11,22 in Kilogramm. Bei gegebener Normalverteilung 

in der SgG lag kein Unterschied zur WkG vor. Die Post-Prä-Differenzen der Muskel-

masse nach Intervention betrugen bei der SgG -1,780 ± 2,092 in Kilogramm. Gegen-

über der WkG sind die Post-Prä-Differenzen mit einer größeren Abnahme des Mittel-

werts im Mann-Whitney-U-Test signifikant (p = 0,020). Die Post-Prä-Differenzen der 

Muskelmasse in den drei Interventionsgruppen wurden weiter mit Intragruppenverglei-

chen analysiert. Diese zeigten neben Signifikanz in der SgG mit p < 0,001 auch bei den 

drei einzelnen Sportgruppen im Verlauf signifikante Abnahmen (AuG p = 0,0014, KrG 

und KoG mit p < 0,001). Die Abb.8A präsentiert die Post-Prä-Differenzen im Säulendi-
agramm. 

5.3.5 Muskelmasse in Relation zu Körpermasse 

Die Muskelmasse in Prozent der Körpermasse betrug jeweils in Prozent in der AuG 

64,10 ± 8,08, KrG 64,03 ± 10,51, KoG 62,09 ± 8,54 und WkG 64,58 ± 10,54. Bei gege-

bener Normalverteilung aller vier Gruppen zeigte sich bei der relativen Muskelmasse 
zum MZP1 kein Unterschied zwischen diesen Gruppen.  

Neben der absoluten Muskelmasse war auch bei der relativen Muskelmasse in allen 

Gruppen eine Mittelwertabnahme zum MZP3 zu verzeichnen (Abb.8B), konkret in Pro-

zent der Körpermasse in der AuG -0,329 ± 2,335, KrG -0,020 ± 2,289, KoG -0,995 

± 2,651 und WkG -0,829 ± 1,797. Die Minderungen waren auch hier nicht signifikant 
zwischen den vier Gruppen. 

Die SgG hatte vor Studienbeginn im Mittel einen Muskelmasseanteil von 63,45 % 

± 8,95 %. Die Normalverteilung war gegeben und es zeigte sich kein Unterschied zur 

WkG. Nach Intervention betrug die Mittelwertabnahme der relativen Muskelmasse in 

Prozent der Körpermasse -0,441 ± 2,418. Diese Post-Prä-Differenzen waren gegen-

über der WkG nicht signifikant (Abb.8B). 
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Legende: p    p-Wert: Signifikanz im Intergruppenvergleich 

 §    Signifikanz mit 
3

0,05p ≤  im Intragruppenvergleich 

 
Abb.8. (A) Mittelwerte und Standardabweichungen der Post-Prä-Differenzen der absoluten 

Muskelmasse (in Kilogramm) mit Signifikanz (p = 0,020) zwischen SgG und WkG. Signi-
fikante (§) absolute Muskelmassenabnahme auch im Intragruppenvergleich aller Sport-
interventionsgruppen. (B) Mittelwerte und Standardabweichungen der Post-Prä-
Differenzen der Muskelmasse in Relation zur Körpermasse (Prozent) ohne Signifikanz. 

5.4 Spiroergometrische Daten 

5.4.1 Absoluter Sauerstoffaufnahme-Peak 

Vor Studienbeginn wurde der Sauerstoffaufnahme-Peak jeweils in Millilitern pro Minute 

in der AuG mit 1915 ± 605,5, KrG mit 1874 ± 469,1, KoG mit 1948 ± 445,9 und WkG 

mit 1936 ± 457,6 gemessen. Die Werte waren in der KoG nicht normalverteilt. Es zeig-

te sich beim absoluten Sauerstoffaufnahme-Peak zum MZP1 kein Unterschied zwi-
schen den vier Gruppen.  

Nach 26 Wochen zeigte sich mit den Post-Prä-Differenzen des absoluten Sauerstoff-

aufnahme-Peaks in Millilitern pro Minute in der AuG von +157,1 ± 241,5, KrG von 

+275,4 ± 335,1, KoG von +129,8 ± 175,1 und WkG von -219,2 ± 358,4 im Tukey-HSD-

Test zwischen jeder der drei Interventionsgruppen gegenüber der WkG ein Unter-

schied (AuG p < 0,001, KrG p < 0,001, KoG p = 0,002). Im T-Test für abhängige Stich-

proben sind die Post-Prä-Differenzen der Sauerstoffaufnahme in den drei Interventi-

onsgruppen auch ohne die Post-Prä-Differenzen in der WkG jeweils signifikant (AuG 

p = 0,005, KrG p = 0,002, KoG p = 0,005). Zwischen den Interventionsgruppen zeigte 
sich dabei kein Unterschied (Abb.9A). 
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Legende: p    p-Wert: Signifikanz im Intergruppenvergleich 

 #    Signifikanz mit 
3

0,05p ≤  im Intragruppenvergleich

                                                                                                                                                                                                     
Abb.9. Mittelwerte und Standardabweichungen der Post-Prä-Differenzen (A) des absoluten und 

(B) relativen Sauerstoffaufnahme-Peaks in den vier Gruppen im Trainingszeitraum 6 
Monate mit jeweils Signifikanzen (p-Werte) aller drei Interventionsgruppen gegenüber 
WkG und Signifikanzen (#) im Intragruppenvergleich bei den drei Sportgruppen 

5.4.2 Sauerstoffaufnahme-Peak pro Kilogramm Körpermasse 

Die Messung des Sauerstoffaufnahme-Peaks pro Kilogramm Körpermasse (relativer 

Sauerstoffaufnahme-Peak) ergab ausgangs jeweils in Millilitern pro Minute pro Kilo-

gramm Körpermasse in der AuG 20,96 ± 5,873, KrG 21,38 ± 5,325, KoG 21,46 ± 4,566 

und WkG 21,79 ± 5,479. Bei nicht gegebener Normalverteilung in der AuG zeigte sich 
zum MZP1 kein Unterschied zwischen den vier Gruppen.  

Die Post-Prä-Differenzen des relativen Sauerstoffaufnahme-Peaks zum MZP3, in 

Abb.9B zu ersehen, betrugen in Millilitern pro Minute pro Kilogramm Körpermasse in 

der AuG +2,332 ± 2,605, KrG +3,763 ± 4,392, KoG +1,903 ± 2,511 und WkG -2,375 

± 3,904. Somit zeigte sich wie auch beim absoluten VO2-Peak in allen drei Interventi-

onsgruppen ein erhöhter und in der WkG verminderter Mittelwert. Die Post-Prä-

Differenzen waren analog zu denen des absoluten VO2-Peaks zwischen den Interven-

tionsgruppen nicht signifikant und erneut signifikant im Tukey-HSD-Test zwischen jeder 

der drei Interventionsgruppen gegenüber der WkG (AuG p < 0,001, KrG p < 0,001, KoG 

p = 0,001). Im T-Test für abhängige Stichproben sind die Post-Prä-Differenzen in den 

drei Interventionsgruppen auch unabhängig von der WkG signifikant (AuG p < 0,001, 
KrG p = 0,002, KoG p = 0,004).  
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5.4.3 Leistung an ventilatorischer anaerober Schwelle (vAT) 

Die Leistung an der vAT betrug zum MZP1 jeweils in Watt in der AuG 83,48 ± 24,61, 

KrG 78,42 ± 16,33, KoG 83,95 ± 19,19 und WkG 79,21 ± 17,50. In der KoG und WkG 

lag keine Normalverteilung vor. Zwischen den vier Gruppen lag ausgangs kein Unter-
schied vor.  

Nach 26 Wochen betrugen die Post-Prä-Differenzen der Leistung in Watt in der AuG 

+11,30 ± 10,02, KrG +18,95 ± 14,77, KoG +11,05 ± 13,18 und WkG -0,53 ± 10,26. 

Somit zeigte sich in allen drei Interventionsgruppen der Mittelwert erhöht, während er in 

der WkG leicht abfiel (Abb.10A). Im Tukey-HSD-Test waren dabei die Post-Prä-

Differenzen zwischen jeder der drei Interventionsgruppen gegenüber der WkG signifi-

kant (AuG p = 0,012, KrG p < 0,001, KoG p = 0,022). Im T-Test für abhängige Stichpro-

ben waren die Post-Prä-Differenzen der drei Interventionsgruppen ebenfalls signifikant 

(AuG p < 0,001, KrG p < 0,001, KoG p = 0,002). Zwischen den Interventionsgruppen 

zeigte sich kein Unterschied in den Post-Prä-Differenzen der Leistung an der vAT nach 
der Intervention. 
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Legende: p    p-Wert: Signifikanz im Intergruppenvergleich 

 #    Signifikanz mit 
3

0,05p ≤  im Intragruppenvergleich

                                                                                                              
Abb.10. Mittelwerte und Standardabweichungen der Post-Prä-Differenzen (A) der Leistung an 

der ventilatorischen anaeroben Schwelle und (B) des Leistungs-Peaks in den vier 
Gruppen im Trainingszeitraum 6 Monate mit jeweils Signifikanzen (p-Werte) aller drei 
Interventionsgruppen gegenüber WkG und Signifikanzen (#) im Intragruppenvergleich 
bei den drei Sportgruppen 
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Die Bestimmung der ventilatorischen anaeroben Schwelle wurde anhand der Panels 

eins, fünf, sechs, acht und neun der 9-Felder-Grafik nach Wasserman vorgenommen. 

Grundsätzlich kann in Einzelfällen trotz mehrerer gegebener Entscheidungskriterien die 

Bestimmung der Schwelle schwierig sein und kann in solchen Fällen als stärker ab-

hängig von der auswertenden Person bezeichnet werden. Zur Prüfung des Ausmaßes 

einer womöglichen subjektiven Einflussnahme kann unter der Annahme, dass bei den 

gewählten aerob bis leicht gemischt aerob-anaeroben Belastungsintensitäten bei einer 

Veränderung der maximal gemessenen Leistung auch eine gleichgerichtete Verände-

rung der Leistung an der vAT vorlag, die Bestimmung des Rangkorrelationskoeffizien-

ten nach Spearman (rs) herangezogen werden. Dabei ist für einen Wert nahe eins ne-

ben der vorgenannten gleichgerichteten Veränderung jedoch auch notwendig, dass die 

Veränderung der Leistung an der vAT größer ist, je größer die Veränderung der maxi-

mal gemessenen Leistung ist. Zwischen den beiden Variablen ergab sich mit rs = 0,654 

(p < 0,001) ein deutlicher Zusammenhang, was unter Berücksichtigung der oben ge-

nannten Voraussetzung als Indikator für eine zumindest tendenziell korrekte Bestim-
mung der Leistung an der vAT gewertet werden kann. 

5.4.4 Leistungs-Peak 

Der Leistungs-Peak betrug jeweils in Watt in der AuG 132,4 ± 41,88, KrG 132,1 

± 38,13, KoG 134,5 ± 32,99 und WkG 129,2 ± 32,24. In der KoG war keine Normalver-
teilung gegeben. Zum MZP1 lag kein Unterschied zwischen den vier Gruppen vor.  

Die Post-Prä-Differenzen der Leistung nach Intervention betrugen in Watt in der AuG 

+15,43 ± 13,64, KrG +20,26 ± 28,89, KoG +14,21 ± 16,35 und WkG -4,47 ± 16,74. 

Somit zeigte sich in allen drei Interventionsgruppen der Mittelwert erhöht, während er in 

der WkG leicht abfiel (Abb.10B). Zwischen den Interventionsgruppen zeigte sich kein 

Unterschied in den Post-Prä-Differenzen des Leistungs-Peaks nach 26 Wochen. Es 

zeigte sich jedoch im Kruskal-Wallis-Test (p = 0,001) mit anschließenden paarweisen 

Einzelvergleichen zwischen jeder der drei Interventionsgruppen gegenüber der WkG 

ein Unterschied in den Post-Prä-Differenzen des Leistungs-Peaks (AuG p = 0,003, KrG 

p = 0,009, KoG p = 0,007). Zudem zeigten sich unabhängig von der gegenläufigen 

Entwicklung in der WkG Im T-Test für abhängige Stichproben signifikante Post-Prä-

Differenzen in der AuG (p < 0,001) und KoG (p = 0,001) sowie bei nicht gegebener 

Normalverteilung der Differenzwerte von MZP3 zu MZP1 im Wilcoxon-Rangsummen-

Test auch bei der KrG (p = 0,004).  
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5.5 Muskelkraft 

5.5.1 Rumpfextension 

Die Rumpfextensionskraft betrug zum MZP1, jeweils in Kilogramm Masse gemessen, 

in der AuG 30,56 ± 14,63, KrG 37,88 ± 20,58, KoG 38,67 ± 21,85 und WkG 36,93 

± 14,96. In der AuG lag keine Normalverteilung vor. Zum MZP1 zeigte sich kein Unter-

schied zwischen den vier Gruppen.  

Die Post-Prä-Differenzen der Rumpfextensionskraft nach der Intervention betrugen in 

Kilogramm Masse in der AuG +14,90 ± 10,10, KrG +20,68 ± 13,38, KoG +16,55 

± 13,89 und WkG +8,46 ± 26,15. Es ergab sich im Kruskal-Wallis-Test (p = 0,024) mit 

anschließenden paarweisen Einzelvergleichen zwischen der KrG und WkG ein Unter-

schied (p = 0,016) in den Post-Prä-Differenzen der Rumpfextensionskraft (Abb.11A). 

Weiter zeigten sich keine Unterschiede zwischen den Gruppen. 
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Legende: p    p-Wert: Signifikanz im Intergruppenvergleich 

Abb.11. Mittelwerte und Standardabweichungen der Post-Prä-Differenzen der Kraft (in Masse) 
in (A) Rumpfextension und (B) Rumpfflexion in den vier Gruppen im Trainingszeitraum 
6 Monate mit Signifikanz (p-Werte) zwischen KrG und WkG in Rumpfextension und 
zwischen KoG und WkG in Rumpfflexion 

5.5.2 Rumpfflexion 

Vor Interventionsbeginn zeigte sich bei der Rumpfflexionskraft, jeweils in Kilogramm 

Masse gemessen, mit Mittelwerten und Standardabweichungen in der AuG von 26,58 

± 15,95, KrG von 29,83 ± 14,47, KoG von 30,95 ± 15,66 und WkG von 29,89 ± 11,52 

zwischen diesen vier Gruppen kein Unterschied. Dabei lagen die Werte wie auch be-
reits bei der Rumpfextension in der AuG nicht normalverteilt vor.  
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Nach 26 Wochen betrugen die Post-Prä-Differenzen der Rumpfflexionskraft in Kilo-

gramm Masse in der AuG +14,44 ± 10,28, KrG +14,20 ± 7,36, KoG +19,38 ± 9,46 und 

WkG +10,39 ± 18,02. Es zeigte sich im Kruskal-Wallis-Test (p = 0,031) mit anschlie-

ßenden paarweisen Einzelvergleichen zwischen der KoG und WkG ein Unterschied 

(p = 0,019) in den Post-Prä-Differenzen der Rumpfflexionskraft (Abb.11B). Weiter zeig-
ten sich keine Unterschiede zwischen den Gruppen.  

5.5.3 Oberkörperdruck 

Zum MZP1 wurde die Oberkörperdruckkraft in der AuG mit 59,06 ± 23,32, KrG mit 

62,20 ± 25,94, KoG mit 76,12 ± 34,69 und WkG mit 71,64 ± 27,23 jeweils in Kilogramm 

Masse gemessen. Die Daten lagen in der KoG nicht normalverteilt vor. Zwischen den 
vier Gruppen bestand ausgangs kein Unterschied. 

Die Post-Prä-Differenzen der Oberkörperdruckkraft nach dem 26-wöchigen Training 

betrugen in Kilogramm Masse in der AuG +27,71 ± 20,03, KrG +32,60 ± 22,26, KoG 

+24,60 ± 25,00 und WkG +1,61 ± 24,48 (Abb.12). Im Tukey-HSD-Test zeigte sich da-

bei zwischen jeder der drei Interventionsgruppen gegenüber der WkG ein Unterschied 

in der Oberkörperdruckkraft (AuG p = 0,005, KrG p = 0,001, KoG p = 0,022) ohne Signi-
fikanz zwischen den drei Sportgruppen. 
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Abb.12. Mittelwerte und Standardabweichungen der Post-Prä-Differenzen der Kraft (in Masse) 

im Oberkörperdruck in den vier Gruppen im Trainingszeitraum 6 Monate mit Signifikan-
zen (p-Werte) aller drei Interventionsgruppen gegenüber WkG 
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5.5.4 Oberkörperzug 

Die Oberkörperzugkraft zum MZP1 betrug, jeweils in Kilogramm Masse gemessen, in 

der AuG 51,52 ± 24,13, KrG 56,90 ± 24,83, KoG 53,36 ± 24,03 und WkG 51,86 

± 22,41. Bei gegebener Normalverteilung in allen vier Gruppen zeigte sich kein Unter-
schied zwischen diesen vier Gruppen. 

Auch nach 26 Wochen zeigte sich zwischen den vier Gruppen kein Unterschied in den 

Post-Prä-Differenzen der Oberkörperzugkraft. Die Post-Prä-Differenzen der Oberkör-

perzugkraft betrugen in Kilogramm Masse in der AuG +6,942 ± 14,23, KrG +6,000 

± 12,41, KoG +12,952 ± 12,56 und WkG +5,464 ± 11,74. 

Der Mittelwert der Oberkörperzugkraft der drei Interventionsgruppen zusammen (SgG) 

betrug zum MZP1 53,70 ± 24,04 in Kilogramm Masse. Bei nicht gegebener Normalver-

teilung in der SgG lag kein Unterschied zur WkG vor. Nach 26 Wochen Training ergab 

sich bei der SgG eine Änderung von +8,545 ± 13,34 in Kilogramm Masse. Die Post-

Prä-Differenzen der SgG und der WkG waren im Mann-Whitney-U-Test nicht signifi-

kant. 

5.6 Gesundheitsbezogene Lebensqualität 

5.6.1 Visuelle Analogskala (VAS) zur subjektiven Einschätzung des allgemeinen Ge-

sundheitszustands 

Zum MZP1 lag bei der visuellen Analogskala zur subjektiven Einschätzung des allge-

meinen Gesundheitszustands kein Unterschied zwischen den vier Gruppen vor. Die 

Mittelwerte, ermittelt auf einer Skala von 0 bis 100, betrugen in der AuG 72,38 ± 18,26, 

KrG 74,50 ± 12,18, KoG 72,10 ± 12,89 und WkG 74,82 ± 15,51. Dabei folgten die Wer-

te außer bei der KrG keiner Normalverteilung. Höhere Werte auf der Skala bilden einen 

besseren allgemeinen Gesundheitszustand ab. 

Nach der Intervention betrugen die Post-Prä-Differenzen des eingeschätzten Gesund-

heitszustands, ermittelt wieder auf einer Skala von 0 bis 100, in der AuG +3,27 

± 14,66, KrG +5,85 ± 11,64, KoG +7,90 ± 12,83 und WkG -4,18 ± 11,29. Es zeigte sich 

im Tukey-HSD-Test zwischen der KoG und WkG ein Unterschied (p = 0,014) in den 

Post-Prä-Differenzen des eingeschätzten Gesundheitszustands (Abb.13). Die KrG 

zeigte im Tukey-HSD-Test zumindest eine positive Tendenz (p = 0,061) gegenüber der 

WkG. Weiter zeigten sich keine Unterschiede zwischen den vier Gruppen. Im T-Test 

für abhängige Stichproben zeigten sich in der KoG ebenfalls signifikante Post-Prä-
Differenzen (p = 0,011).  
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Abb.13. Mittelwerte und Standardabweichungen der Post-Prä-Differenzen der Werte auf VAS 

zum allgemeinen Gesundheitszustand in den vier Gruppen im Trainingszeitraum 6 Mo-
nate mit Signifikanz (p = 0,014) zwischen KoG und WkG sowie Signifikanz (#) im 
Intragruppenvergleich der KoG 

5.6.2 EQ-5D-Index (EuroQoL Group's 5-dimension-Index) 

Der EQ-5D-Index betrug ausgangs in Prozent in der AuG 87,09 ± 15,22, KrG 87,81 

± 14,86, KoG 88,92 ± 10,55 und WkG 85,47 ± 19,69. Im Kruskal-Wallis-Test zeigte 
sich kein signifikantes Ergebnis. 

Zum MZP3 betrugen die Post-Prä-Differenzen des EQ-5D-Index in Prozent in der AuG 

+3,187 ± 15,99, KrG +5,837 ± 10,33, KoG -0,508 ± 16,00 und WkG +3,210 ± 14,50, 

ohne dass dabei ein Unterschied in den Post-Prä-Differenzen zwischen den vier Grup-
pen festgestellt wurde.  

Der Mittelwert des EQ-5D-Index der drei Interventionsgruppen zusammen (SgG) be-

trug zum MZP1 87,88 ± 13,63 in Prozent. Bei nicht gegebener Normalverteilung in der 

SgG lag kein Unterschied zur WkG vor. Nach 26 Wochen Training ergab sich bei der 

SgG eine Mittelwertänderung von +2,82 ± 14,54 in Prozent. Gegenüber der WkG 
ergab sich auch hier kein Unterschied in den Post-Prä-Differenzen nach 26 Wochen. 

5.6.3 Körperliche Summenskala des SF-12 (Short Form 12) 

Für die Auswertung wurden nur die zu MZP1 und MZP3 vollständig ausgefüllten Fra-

gebögen SF-12 herangezogen. In der AuG waren drei, in der KrG zwei und in den bei-

den anderen Gruppen waren je vier Fragebögen zu mindestens einem der beiden 

Messzeitpunkte nicht vollständig ausgefüllt. Die KSK betrug vor Interventionsbeginn in 

der AuG 46,95 ± 7,873, KrG 45,72 ± 8,431, KoG 46,45 ± 7,282 und WkG 49,64  
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± 7,443. Bei nicht gegebener Normalverteilung in der WkG wies die KSK des SF-12 
zum MZP1 keinen Unterschied zwischen den vier Gruppen auf.  

Auch nach der Intervention zeigte sich zwischen den vier Gruppen kein Unterschied in 

den Post-Prä-Differenzen der KSK. Die Post-Prä-Differenzen der KSK betrugen in der 

AuG -0,3309 ± 8,015, KrG +1,638 ± 6,187, KoG +2,252 ± 3,551 und WkG -2,284 
± 5,772. 

Bei der SgG ergab sich ausgangs bei der KSK ein Mittelwert und eine Standardabwei-

chung von 46,42 ± 7,764. Die Daten waren dabei nicht normalverteilt. Zwischen SgG 

und WkG lag kein Unterschied vor. Nach 26 Wochen Training betrug bei der SgG die 

Änderung +1,037 ± 6,408. Gegenüber der Abnahme in der WkG war diese Zunahme 

im Mann-Whitney-U-Test signifikant (p = 0,040). Im Wilcoxon-Rangsummen-Test zeig-

ten sich in der SgG auch unabhängig von den Daten der WkG signifikante Post-Prä-

Differenzen (p = 0,039). Die Ergebnisse deuten auf eine subjektive Verbesserung des 
körperlichen Gesundheitszustands in der SgG hin (Abb.14). 
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Abb.14. Mittelwerte und Standardabweichungen der Post-Prä-Differenzen der körperlichen 

Summenskala des SF-12 in den vier Einzelgruppen und der SgG im Trainingszeitraum 
6 Monate mit Signifikanz (p = 0,040) zwischen SgG und WkG und Signifikanz (†) im In-
tragruppenvergleich der SgG 

5.6.4 Psychische Summenskala des SF-12 (Short Form 12) 

Für die Auswertung der PSK wurden wie bei der KSK nur die zu MZP1 und MZP3 bei 

76 Patienten vollständig ausgefüllten Fragebögen SF-12 herangezogen. Die PSK be-
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trug zum MZP1 in der AuG 49,66 ± 9,717, KrG 52,51 ± 7,917, KoG 52,51 ± 8,449 und 

WkG 53,59 ± 9,041. Dabei lag in allen Gruppen keine Normalverteilung vor. In der AuG 

betrug der Median 53,35, das P25 40,12, das P75 57,92. In der KrG lag der Median bei 

55,97, das P25 bei 47,27, das P75 bei 57,75. In der KoG wurde der Median bei 56,20, 

das P25 bei 47,46, das P75 bei 57,20 bestimmt. In der WkG betrug der Median 57,03, 

das P25 52,30 und das P75 59,87. Vor Interventionsbeginn ließ sich bei der PSK des 
SF-12 kein Unterschied zwischen den vier Gruppen aufzeigen. 

Auch nach 26 Wochen zeigte sich zwischen den vier Gruppen kein Unterschied in den 

Post-Prä-Differenzen der PSK. Die Post-Prä-Differenzen der PSK betrugen in der AuG 

im Mittel +4,320 ± 8,630, KrG +1,821 ± 6,796, KoG +3,102 ± 9,469 und WkG +1,075 
± 4,408. 

Bei den zum MZP3 erhobenen Daten lag in allen Gruppen keine Normalverteilung vor. 

In der AuG betrug zum MZP3 der Median 55,55, das P25 51,18, das P75 59,87. In der 

KrG lag der Median bei 57,60, das P25 bei 50,85, das P75 bei 60,03. In der KoG wurde 

der Median bei 57,19, das P25 bei 54,43, das P75 bei 57,92 bestimmt. In der WkG be-
trug der Median 58,01, das P25 54,58 und das P75 59,10. 

Der MW und die SD der PSK der SgG betrugen zum MZP1 51,38 ± 8,784. Der Median 

betrug 55,23, das P25 44,78 und das P75 57,25. Bei nicht gegebener Normalverteilung 

in der SgG lag kein Unterschied zur WkG vor. Nach 26 Wochen Training ergab sich bei 

der SgG ein MW und eine SD von 54,57 ± 7,413. Zum MZP3 betrug der Median 56,70, 

das P25 52,55 und das P75 59,46. Die Post-Prä-Differenzen der PSK zeigten bei der 

SgG einen MW und eine SD von +3,187 ± 8,294. Bei Mittelwertzunahme in der SgG 

und WkG ergab der Vergleich der Post-Prä-Differenzen der beiden Gruppen im Mann-
Whitney-U-Test kein signifikantes Ergebnis.  
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6 Diskussion 

6.1 Überblick 
Alle drei Sportinterventionsgruppen zeichneten sich nach 26 Wochen durch eine ver-

besserte Leistungsfähigkeit sowohl in Ausdauer als auch Kraft aus. Dabei zeigte sich 

kein Unterschied zwischen den verschieden trainierenden Gruppen. In der Glukose-

kontrolle zeigten die Sportgruppen zwar einheitlich Mittelwertveränderungen entgegen-

gerichtet der Mittelwertveränderung der WkG auf, wobei jedoch die Werte nur in der 

Gesamtbetrachtung als eine Trainingsgruppe signifikant wurden. Auch bei den Post-

Prä-Differenzen der Körperfettmasse waren die Sportgruppen nur bei Betrachtung als 

Gesamtgruppe gegenüber der WkG verbessert. Beim BMI ergaben sich zwar bei allen 

drei Interventionsgruppen Verbesserungen, jedoch resultierten die Ergebnisse neben 

den zum Teil günstigen Post-Prä-Differenzen der Körperfettmasse auch aus eher nicht 

erwünschten und nicht unmittelbar erklärbaren Abnahmen der Muskelmasse in den 

drei Trainingsgruppen. Bei der Lebensqualität deuten signifikante Ergebnisse bei zwei 

von gesamt vier untersuchten Teilbereichen auf einen positiven Effekt hin. Allen in die-

ser Arbeit vorgestellten Ergebnissen ist gemeinsam, dass sich keine Signifikanzen zwi-

schen den verschiedenen Trainingsformen zeigten. Daten von MZP1, u. a. zu HbA1c 

und Lebensqualität, lassen eine mehrheitliche Studienselektion an Patienten mit guter 
Compliance vermuten. 

Bei der Diskussion der Ergebnisse werden bestimmte wissenschaftliche Studien mit 

gleichfalls den drei Trainingsformen Ausdauer, Kraft und der Kombination beider For-

men sowie einer Kontrollgruppe wiederholt zum Vergleich herangezogen. Das Kraft-

training dieser Studien ist jedoch gegenüber dem Kraftausdauertraining der vorliegen-

den Studie mit weniger Wiederholungen pro Satz gewählt und damit die Vergleichbar-

keit der Ergebnisse leicht eingeschränkt. An Studien mit großen Gruppengrößen sind 

insbesondere die DARE-Studie von Sigal et al. (2007) sowie die im Anschluss an die 

vorgenannte Untersuchung erfolgte HART-D-Studie von Church et al. (2010) zu nen-

nen. Da in der DARE-Studie die Patienten in der kombiniert trainierenden Gruppe den 

jeweils vollständigen Umfang der beiden anderen Gruppen absolvierten, und auch die 

HART-D-Studie den isokalorischen Ansatz in der Kombinationsgruppe nicht vollständig 

realisiert hatte, werden zur Diskussion des Vergleichs der Sportgruppen mit einer Stu-

die von Jorge et al. (2011) und einer Studie von Kadoglou et al. (2012) die zwei einzig 

hoch publizierten Studien herangezogen, die in allen drei Interventionsgruppen einen 

isokalorischen Ansatz erfüllten, soweit die Schätzung des Energieverbrauchs zwischen 

den Inhalten des Ausdauer- und des Krafttrainings und die weiteren individuellen Ein-
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flussgrößen ermöglichen, das Training als isokalorisch einzustufen, wie es von Mooren 

und Knapp (2016) formuliert wurde. Zudem werden neben verschiedenen anderen 

Studien auch Metaanalysen zur Diskussion der Ergebnisse der vorliegenden Studie mit 
dem bisherigen wissenschaftlichen Stand herangezogen. 

6.2 Gruppenverteilung und Drop-out-Raten 
Im Verlauf der ersten Trainingsmonate erfolgte eine nichtrandomisierte Erweiterung der 

initial kleinen WkG von zehn auf 28 Patienten. Bei diesen 18 weiteren Patienten kam 

es im Verlauf zu vier Drop-out-Fällen, sodass bei der Auswertung ein leicht verminder-

ter, aber immer noch mehrheitlicher Anteil mit 14 von 22 Patienten der WkG nicht dem 

Randomisierungsverfahren unterlag. Somit ist die Aussagekraft der vorliegenden Stu-

die hinsichtlich des Vergleichs der Interventionsgruppen mit der WkG gegenüber einer 

Studie mit uneingeschränktem Randomisierungsverfahren aller Gruppen als leicht 

vermindert zu bewerten. Jedoch zeigte die Auswertung der vorliegenden Daten zu 

MZP1, dass außer bei Werten des oGTT und beim Alter zwischen SgG und WkG keine 

Unterschiede zwischen den Gruppen vorlagen. Weiter konnten die Intra-

gruppenvergleiche der jeweiligen Sportgruppe meist die positiven Veränderungen be-

kräftigen, die sich bei der gleichen Variablen, dem gleichen Index bzw. der gleichen 
Summenskala im Vergleich zwischen Sport- und Wartekontrollgruppe gezeigt hatten.  

Die Drop-out-Rate war in der KrG am höchsten und in der AuG am niedrigsten. Es 

wurde keine detaillierte Dokumentation zu den Gründen des frühzeitigen Ausscheidens 

aus der Studie vorgenommen. Doch kann zumindest festgehalten werden, dass gerade 

die rein Ausdauertrainierenden die geringste Ausscheidungsrate und die rein Kraftaus-

dauertrainierenden, die im Milon-Kraftausdauerzirkel ihre Übungen absolvierten, die 

höchste Ausscheidungsquote hatten, obwohl das Ausdauertraining allgemein häufig 

als eher monoton und ein Kraft- bzw. Zirkeltraining demgegenüber als eher motivierend 

beschrieben wird, wenngleich sicherlich oftmals individuelle Vorlieben für das eine oder 

andere vorhanden sind, auf die bedingt durch die Randomisierung keine Rücksicht 

genommen werden konnte. So wies z. B. in der DARE-Studie (Sigal et al. 2007) die 

Ausdauergruppe mit 13,3 % die höchste und die Kraftgruppe mit 10,9 % die niedrigste 

Drop-out-Rate unter den Trainierenden auf, was gegensätzlich zur vorliegenden Studie 

ist. Auch Kadoglou et al. (2012) beschrieben die höchste Drop-out-Rate aufgrund per-

sönlicher Gründe oder aufgrund unzureichenden Trainings mit 16 % in der Ausdauer-

gruppe und die geringste Ausfallquote unter den Trainierenden bei der Kraftgruppe mit 

8 %. Dabei wurde den Patienten von Kadoglou et al. (2012) mit 20 % eine im Vergleich 

zur vorliegenden Studie leichte höhere Ausfallquote der Trainingsvorgabe gewährt. Die 

HART-D-Studie (Church et al. 2010) verzeichnete wie die vorliegende Studie unter den 



70 
 

Sportgruppen die niedrigste Drop-out-Rate in der Ausdauergruppe mit 4,2 % und mit 

6,8 % die höchste in der Kraftgruppe. Damit zeigte sich bei allen drei genannten Stu-

dien sowie der vorliegenden Studie die kombiniert trainierende Gruppe als diejenige, 

deren Drop-out-Rate stets zwischen den beiden anderen Gruppen lag. Hier kann ver-

mutet werden, dass die Trainingsbedingungen einen bedeutsamen Einfluss auf die 

Motivation der Patienten hatten. So ist bei der vorliegenden Studie auch denkbar, dass 

das abwechslungsreiche Angebot an Ausdauergeräten wie Fahrradergometer, Lauf-

band und Crosstrainer, weiter auch die unterhaltende Begleitung des Trainings bei 

diesen Geräten mit Großbildfernsehern sowie die Möglichkeit der Patienten, sich mit 

anderen während des Trainings auf den unmittelbar nebeneinander angeordneten 

Ausdauergeräten zu unterhalten, die Trainingsakzeptanz und -kontinuität gefördert 

haben, während im Milon-Kraftausdauerzirkel der ständige Stationswechsel sowie die 

Form der Übungsausführung eine solche Unterhaltung weniger ermöglicht haben. Auf 

der anderen Seite ist auch vorstellbar, dass Studien mit einer niedrigeren Drop-out-

Rate bei der Kraftgruppe eine bessere persönliche Betreuung an den Geräten ermögli-
chen konnten. 

Betrachtet man die Höhe der Drop-out-Raten in der vorliegenden Studie, so kann aus 

diesem niederfrequent angelegten Training keine bessere Trainingsakzeptanz ersehen 

werden, obwohl die Anforderungen an die Patienten und die Überlastungs- bzw. Ver-

letzungsgefahr geringer waren als bei anderen Studien. Mit den leicht höheren Drop-

out-Raten in den Gruppen könnte gar vermutet werden, dass ein Training alle zwei bis 

drei Tage statt nur alle drei bis vier Tage zu einem größeren Gewöhnungseffekt bzw. 

zu einer größeren Akzeptanz in den persönlichen Alltag geführt hätte. Auf der anderen 

Seite ist jedoch auch zu berücksichtigen, dass in der vorliegenden Studie neben den 

leicht höheren Drop-out-Raten in den Interventionsgruppen auch in der WkG eine hö-

here Quote resultierte. Bei der WkG kam es zum Drop-out nur, wenn die Patienten den 

MZP3 nicht wahrnahmen. Die Ausfallrate in der WkG lag gar leicht höher als bei der 

SgG. Dies zusammen mit Einzelbeobachtungen in den Interventionsgruppen legt die 

Vermutung nahe, dass Rahmenbedingungen wie die Infrastruktur vor Ort einen Ein-
fluss auf die sechsmonatige Studienteilnahme hatten.  

Weiter fällt auf, dass in der vorliegenden Studie die Patienten, die aus der Studie aus-

schieden, in jeweils allen vier Gruppen im Mittel zwischen 5,5 und 5,9 Jahren jünger 

waren als die in der Studie verbliebenen Patienten. Hier deuten Einzelgespräche mit 

den Patienten, die angaben, dem Training neben den beruflichen und sonstigen priva-

ten Verpflichtungen nicht mehr nachkommen zu können, ebenfalls darauf hin, dass 

ungünstige infrastrukturelle Bedingungen eine Rolle gespielt haben könnten. Ältere 
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Patienten, die hingegen keinen beruflichen Verpflichtungen mehr nachgingen, fiel das 

Zeitmanagement womöglich einfacher. Auch könnte überlegt werden, dass für diese 

Gruppierung das Training im Studio eine willkommene soziale Schnittstelle darstellte. 

Festzuhalten bleibt, dass sich zwischen den Patienten, die ausschieden und denen, die 

in der Studie verblieben, keine signifikante Differenz im Alter zeigte. Jedoch ergab sich 

unter Berücksichtigung der Drop-out-Fälle mit entsprechend reduzierter Patienten-

anzahl bei der Auswertung eine Signifikanz im Alter zwischen der SgG und der älteren 

WkG, was für die weiteren Vergleiche zwischen den beiden Gruppen als mögliche Ein-

flussgröße angemerkt werden muss. Zudem lag das Durchschnittsalter in der vorlie-

genden Studie in den Interventionsgruppen ca. drei bis vier Jahre über dem Alter der 

Kollektive der vorgenannten Studien. Jedoch zeigten Studien wie die von Dunstan et 

al. (2002) mit hochintensivem Krafttraining und Tan et al. (2012) mit kombiniertem 

Training aus Ausdauer und Kraft, dass nicht nur bei den sonst üblichen Studienkol-

lektiven mit einem Durchschnittsalter von 57–58 Jahren Sportprogramme wirksam 

sind, sondern auch bei älteren Typ-2-Diabetikern einer vermuteten Abnahme von Mus-
kelkraft und Stoffwechselkontrolle wirksam begegnet werden kann. 

6.3 Veränderungen antidiabetischer Medikation 
Alle Patienten und deren betreuenden Ärzte waren vor Studienbeginn angehalten, 

nach Möglichkeit die antidiabetische Medikation im Studienzeitraum nicht zu verän-

dern. Am Studienende lag die Quote der Veränderungen der Medikation mit 18,2 % der 

Patienten in der WkG höher als in der SgG (13,4 %). Mit Reduktionen bei vier, Erhö-

hungen bei drei und Umstellungen verschiedener Präparate bei zwei Patienten kann in 

der Summe die Medikation der SgG als tendenziell unverändert bis geringfügig redu-

ziert beschrieben werden. Unterschiede zwischen den Interventionsgruppen wurden 

nicht deutlich. Hingegen zeigte sich in der WkG die höchste Quote an Medikationsmo-

difikationen und bei all diesen Änderungen handelte es sich um Erhöhungen. In der 

HART-D-Studie (Church et al. 2010), bei der im Gegensatz zur vorliegenden Studie 

sowie auch im Gegensatz zu der DARE-Studie (Sigal et al. 2007) keine Vorgaben be-

züglich der weiteren Anwendung antidiabetischer Medikamente gemacht wurden, zeig-

te sich ebenfalls in der Kontrollgruppe ein Anstieg der Medikation im Verlauf, während 

die kombiniert trainierende Gruppe eine Reduktion der Medikation aufwies. Und auch 

in der DARE-Studie zeigte sich der höchste Prozentsatz (14 %) an Medikationserhö-

hung in der Kontrollgruppe. Die Kontrollgruppe wies in der DARE-Studie zudem den 

geringsten Prozentsatz (5 %) an Medikationsreduktion auf, während bei den Interventi-

onsgruppen sich Erhöhung und Reduktion mit 6–9 % die Waage hielten und keine 

Gruppe hierbei hervorzuheben war. Inwiefern durch die Medikationsveränderungen die 
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Ergebnisse der Glukosekontrolle beeinflusst worden sein können, wird in den folgen-
den Abschnitten diskutiert.  

6.4 Glukosekontrolle 

6.4.1 Glykiertes Hämoglobin (HbA1c) 

Bei der Hauptvariablen der Studie, dem HbA1c, zeigte sich zwischen allen vier Grup-

pen kein Unterschied in den Post-Prä-Differenzen nach 26 Wochen. Bei Zusammen-

fassung aller drei Interventionsgruppen, der SgG, zeigte sich dagegen eine Verbesse-

rung des HbA1c gegenüber der WkG. Der Längsverlauf der SgG ohne vergleichende 
Betrachtung mit der WkG zeigte wiederum keine Signifikanz auf. 

Bei der vorliegenden Studie sollte eine beim Kollektiv bereits zu Studienbeginn bessere 

HbA1c-Einstellung im Vergleich zu anderen Studien sowie auch im Vergleich zur 

Mehrheit der Typ-2-Diabetiker berücksichtigt werden. Die HbA1c-Werte lagen bei allen 

vier Gruppen zum MZP1 im jeweiligen Mittel unter 52,6 mmol/mol und somit im von der 

DDG vorgegebenen Zielkorridor von 48–58 mmol/mol, innerhalb dessen mit dem Pati-

enten individuell ein konkreterer Zielwert festgelegt werden sollte. Wie u. a. Ergebnisse 

der HART-D-Studie (Church et al. 2010) aufzeigen, liegt bei Werten über 53 mmol/mol 

ein größeres Verbesserungspotential vor. Die Zusammenfassung der Sportgruppen zu 

einer großen Gruppe, der SgG, ergab kein einheitliches Bild. Während der Vergleich 

der SgG mit der WkG auf einen positiven Effekt durch den gewählten Umfang und die 

gewählte Intensität bzw. Beanspruchung des sportlichen Trainings hinwies, ergab der 

Längsverlauf der SgG ohne Vergleich mit der WkG kein signifikantes Ergebnis. Ur-

sächlich für dieses uneinheitliche Bild kann das im Vergleich zu den drei Interventions-

gruppen in der WkG niedrigste HbA1c im Mittel zum MZP1 diskutiert werden, wenn-

gleich sich zum MZP1 kein statistischer Unterschied zwischen den vier Gruppen zeig-

te. Gleichermaßen ist jedoch auch anzumerken, dass die WkG nach 26 Wochen den 

höchsten HbA1c-Wert im Mittel unter allen Gruppen zum MZP3 wie auch im Vergleich 

zum MZP1 aufwies. Betrachtet man ergänzend zu den vorgestellten Ergebnissen die 

Post-Prä-Differenzen des HbA1c in der WkG nach sechs Monaten im T-Test für ab-

hängige Stichproben, ergibt sich ein p-Wert von 0,038, was unter Berücksichtigung des 

bereits erfolgten Intragruppenvergleichs der SgG und somit angepassten Signifikanzni-

veaus auf 
2

0,05 zumindest als eine tendenzielle Verschlechterung bezeichnet werden 

kann. Die Verminderungen der HbA1c-Werte in allen drei Sportgruppen weisen darauf 

hin, dass das gewählte körperliche Training dieser sonst womöglich eintretenden, vor-

genannten Verschlechterung entgegenwirken kann. Dabei zeigt sich bei keiner der 
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gewählten Belastungsformen eine zu bevorzugende. Ohne die Veränderungen der 

antidiabetischen Medikation innerhalb der sechs Monate, insbesondere die Erhöhun-

gen der antidiabetischen Medikation in der WkG, wäre womöglich ein signifikantes Er-

gebnis zwischen einer einzelnen Trainingsgruppe und der WkG eingetreten. Jedoch 

ergab zumindest die Analyse der einzelnen Sportgruppen gegenüber der WkG unter 

Berücksichtigung der Reduktion der WkG um die vier Patienten, deren antidiabetische 
Medikation erhöht wurde, weiterhin keine signifikante Veränderung. 

Die meisten Interventionsstudien mit einer Kontrollgruppe konnten in einem zeitlichen 

Verlauf von sechs bis zwölf Monaten, Jorge et al. (2011) gar nach zwölf Wochen, 

HbA1c-Minderungen in den Sportgruppen mit in der jeweiligen Kontrollgruppe gegen-

läufiger Mittelwertveränderung des HbA1c bestätigen. Dabei war die Mittelwertsteige-

rung in der jeweiligen Kontrollgruppe im Intragruppenvergleich meistens nicht signifi-

kant, sodass der Unterschied im HbA1c zwischen Sport- und Kontrollgruppe nicht al-

lein durch Bewegungsmangel der Kontrollgruppe zu erklären ist. Als Vergleich zur vor-

liegenden Studie stehen unter den vorangegangenen Studien nur solche mit einem 

mindestens 50 % höheren Trainingsumfang zur Verfügung. Die gewählten Intensitäten 

bzw. Erschöpfungsgrade sind in den meisten Fällen als ähnlich einzustufen. Da jedoch 

zudem in diesen Studien über alle Gruppen hinweg ein höherer HbA1c-Ausgangswert 

vorlag, bei dem ein größeres Verbesserungspotential angenommen werden kann, wie 

Ergebnisse der HART-D-Studie zeigen (Church et al. 2010), ist eine Diskussion der in 

den einzelnen Gruppen der vorliegenden Studie nicht signifikanten Post-Prä-

Differenzen mit anderen Studienergebnissen erschwert. Unter den großen kontrollier-

ten Studien mit gleichfalls den drei Belastungsformen Ausdauer, Kraft und der Kombi-

nation von beidem konnte die DARE-Studie (Sigal et al. 2007) mit ca. 60 Patienten pro 

Gruppe bei allen Sportgruppen im Vergleich zur Kontrollgruppe eine Verbesserung des 

HbA1c feststellen. Dabei lag der Trainingsumfang in der Ausdauer- und der Kraftgrup-

pe verglichen mit der vorliegenden Studie jeweils ca. 50 % höher, in der Kombinations-

gruppe mit Durchführung des kompletten Trainingsumfangs der beiden anderen Grup-

pen gar bei dem Dreifachen. Die HART-D-Studie, die wie die DARE-Studie drei Einhei-

ten pro Woche durchführte, konnte dagegen in diesen Gruppen bei einer Gruppengrö-

ße von ca. 70 Patienten gegenüber dem Anstieg des HbA1c in der ca. 40 Patienten 

umfassenden Kontrollgruppe keine Signifikanz feststellen, obwohl die Ausdauer- und 

Kraftgruppe einen doppelt so hohen Trainingsumfang hatten und alle Gruppen drei 

Monate länger trainierten verglichen mit der vorliegenden Studie. Bedeutsam beein-

flusst könnten die Ergebnisse der HART-D-Studie jedoch durch die im Vergleich zur 

DARE-Studie stärkeren Änderungen der Medikation im Verlauf sein mit Zunahme in 
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der Kontrollgruppe und Reduktion in den Interventionsarmen. Weiter konnte der Aus-

schluss der Patienten mit einem HbA1c-Ausgangswert von unter 7 % in der HART-D-

Studie zumindest in der Ausdauergruppe im Vergleich mit der Kontrollgruppe zu einer 

signifikanten Verbesserung führen. Die Kraftgruppe zeigte weiterhin gegenüber der 

Kontrollgruppe keine Verbesserung. Ein Ausschluss von Patienten der vorliegenden 

Studie mit einem HbA1c-Ausgangswert unter 7 % führt zu einer deutlichen Reduktion 

der Gruppengröße auf jeweils sieben bis zehn Patienten in den Interventionsgruppen 

und auf sieben Patienten in der WkG. Dabei zeigt sich mit dieser geringen Gruppen-

größe zwischen den vier Gruppen weiterhin keine Signifikanz, jedoch im T-Test für 

abhängige Stichproben ein kleiner bis moderater Effekt (p = 0,041, dz = 0,375) in der 

reduzierten SgG mit einer deutlich größeren Mittelwertabnahme der Post-Prä-

Differenzen (MW -3,7423 mmol/mol, SD ± 8,8663 mmol/mol) im Vergleich zu der SgG 

ohne Mindestwert des HbA1c (MW -0,732 mmol/mol, SD ± 6,999 mmol/mol). Eine Stu-

die von Yavari et al. (2012) konnte bei einer Gruppengröße ähnlich zur vorliegenden 

Studie, jedoch doppelt so langem Interventionszeitraum und wie vorgenannt auch hö-

heren HbA1c-Ausgangswerten die signifikanten Veränderungen der DARE-Studie bei 

ähnlichem Trainingsumfang in der Ausdauer- und Kraftgruppe bestätigen. Dass dabei 

sowohl in der DARE-Studie, HART-D-Studie als auch der Studie von Yavari et al. 

(2012) die Kombinationsgruppe nicht nur Verbesserungen des HbA1c gegenüber der 

Kontrollgruppe zeigte, sondern auch gegenüber der Kraftgruppe und die DARE-Studie 

zudem gegenüber der Ausdauergruppe, ist nicht unmittelbar als Überlegenheit der 

Kombination der beiden Trainingsformen zu verstehen, sondern womöglich Resultat 

des umfangreicheren, höherkalorischen Trainings. Ob ein Kombinationstraining bei 

gleichem Aufwand im Vergleich zu reinem Ausdauer- bzw. reinem Krafttraining günsti-

ger auf das HbA1c wirkt, ist hiermit nicht aufgezeigt. Die HART-D-Studie hatte u. a. 

genau diesen isokalorischen Ansatz basierend auf den Ergebnissen der DARE-Studie 

vornehmen wollen, jedoch ist bei einem kalorischen Umsatz von ca. 83 % der Ausdau-

ergruppe und mindestens 30 % Trainingsanteil der Kraftgruppe ein Plus von mindes-

tens 10 % in der Kombinationsgruppe festzuhalten. Die Studien von Jorge et al. (2011) 

und Kadoglou et al. (2012) sind wie auch die vorliegende Studie einem näherungswei-

se isokalorischen Ansatz in allen drei Interventionsgruppen gefolgt. Die Arbeit von Jor-

ge et al. (2011) konnte zwar Abnahmen des jeweiligen HbA1c-Mittelwerts in den drei 

Interventionsgruppen und eine Zunahme des HbA1c-Mittelwerts in der Kontrollgruppe 

beschreiben, dabei jedoch keine Signifikanzen feststellen. Es ist zu berücksichtigen, 

dass mit einer Interventionsdauer von lediglich 12 Wochen die Trainingsdauer womög-

lich zu kurz war, um signifikante Ergebnisse beim HbA1c hervorzurufen, einer Variab-

len, welche nicht die aktuelle Blutzuckerkontrolle abbildet, sondern Auskunft über die 
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Blutzuckereinstellung der letzten zwei bis drei Monate gibt. Zudem ist zu bedenken, 

dass Gruppengrößen von jeweils nur ca. zwölf Patienten vorlagen. Kadoglou et al. 

(2012) konnte dagegen die Überlegenheit eines kombinierten Trainings gegenüber 

reinem Krafttraining aufzeigen (p = 0,043). Die Trainingsumfänge beider vorgenannten 

Studien lagen bei etwa dem 2,5fachen der vorliegenden Studie. In der Studie von 

Kadoglou et al. (2012) zeigte die Kontrollgruppe mit n = 24 bei der Aufforderung zu 

gesteigerter selbstständiger körperlicher Aktivität von mindestens 150 min pro Woche 

in Form von z. B. zügigem Gehen, Radfahren bei niedriger bis moderater Intensität, 

unterstützt durch ein monatliches Telefonat mit einem Trainer, jedoch ohne weitere 

Supervision, eine geringfügige Mittelwertminderung um -0,4 mmol/mol (SD 

± 0,1 mmol/mol) bei einem Ausgangswert von 62 mmol/mol ± 6,4 mmol/mol. Im Ver-

gleich dazu zeigte die vorliegende Studie in der SgG, reduziert auf 26 Patienten mit 

einem individuellen HbA1c-Ausgangswert über 53 mmol/mol, eine deutlichere und sig-

nifikante Mittelwertabnahme um -3,742 mmol/mol (SD ± 8,867 mmol/mol) bei einem 

geringfügig niedrigeren Ausgangsmittelwert von 61,80 mmol/mol ± 8,684 mmol/mol. 

Auch weitere Studien bzw. Metaanalysen wie von Umpierre et al. (2011) konnten bei 

Empfehlungen zu mehr körperlicher Aktivität ohne Supervision und ohne Empfehlung 

weiterer lebensstilbeeinflussender Maßnahmen in der Mehrzahl keine auf das HbA1c 

wirksamen Effekte feststellen. Der gegenüber der WkG kleine bis moderate positive 

Effekt (Hedges g 0,493) der gesamten SgG bei ausgangs schon günstigem HbA1c 

kann hingegen zusammen mit der Betrachtung der auf 26 Patienten reduzierten SgG 

die Annahme unterstützen, dass das strukturierte, betreute und letztlich durchgeführte 

Training in Umfang und Erschöpfungsgrad ausreichend war, um einen positiven Effekt 
beim HbA1c hervorzurufen. 

Zusammenfassend kann aus den Daten des HbA1c in dieser Studie unter Berücksich-

tigung des wissenschaftlichen Stands abgeleitet werden, dass ein solches supervidier-

tes Training mit gewählter Beanspruchung bei geringem Umfang von lediglich zwei 

Einheiten pro Woche mit je ca. 30–45 min zu einer Verbesserung des HbA1c führen 

kann und einer isolierten Empfehlung zu mehr körperlicher Aktivität ohne Supervision 

überlegen scheint. Inwiefern dabei keine der drei Belastungsformen effektiver auf das 

HbA1c wirkt, lässt sich nicht sicher aussagen. Eine größere Gruppengröße und/oder 

längere Interventionsdauer im Hinblick auf ein langfristig angelegtes Training gleicher 

Form könnte hier womöglich zu anderen Ergebnissen führen wie z. B. einer Bevorzu-

gung des kombinierten Trainings. Die unter allen Interventionsgruppen größte, wenn-

gleich nicht signifikante Abnahme des mittleren HbA1c, war zumindest in der Kombina-

tionsgruppe – und dies bei Training gleichen Aufwands – zu finden. Trotz leicht einge-
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schränkter Vergleichbarkeit der vorliegenden Studie mit anderen Studien kann auf-

grund der nur leichten Absenkung der Mittelwerte bei relativ hohen Standardabwei-

chungen vermutet werden, dass größere Effekte durch einen größeren Umfang erzielt 
werden können, sodass langfristig ein höherer Umfang effektiver erscheint. 

6.4.2 Nüchternblutzucker 

Beim Nüchternblutzucker zeigte sich gleichermaßen wie beim HbA1c zwischen allen 

vier Gruppen kein Unterschied in den Post-Prä-Differenzen nach sechs Monaten. Bei 

Zusammenfassung aller drei Interventionsgruppen, der SgG, zeigte sich analog zum 

HbA1c eine Verbesserung gegenüber der WkG. Der Längsverlauf der SgG ohne ver-
gleichende Betrachtung mit der WkG zeigte wiederum keine Signifikanz auf. 

Zu berücksichtigen ist auch hier die in Relation zur Allgemeinheit der Typ-2-Diabetiker 

bereits gute Blutzuckereinstellung. Zwischen den einzelnen Belastungsformen ergab 
sich auch beim Nüchternblutzucker kein Unterschied. 

Im Gegensatz zum HbA1c war bei der Nüchternglukose der Mittelwertabfall in der KoG 

unter den drei Interventionsgruppen nicht am stärksten ausgeprägt, sondern entsprach 

in etwa dem Abfall in der AuG. Die KrG wies den größten Abfall auf bei ähnlichem 

Ausgangswert wie die KoG. Somit kann nicht analog zum HbA1c eine Annahme formu-

liert werden, wonach bei höherer Gruppenanzahl oder längerem Interventionszeitraum 

sich die Veränderungen zwischen den drei Sportgruppen, wenn überhaupt signifikant, 

dann am ehesten zugunsten der KoG entwickeln könnten, sondern womöglich zuguns-

ten der KrG. Dabei ließen vorherige Studien das Krafttraining als die am ehesten 

schlechter abschneidende Belastungsform vermuten. Während Snowling und Hopkins 

in einer Metaanalyse im Jahr 2006 bei supervidierten Trainingsdurchführungen beim 

Krafttraining keinen richtungsweisenden Effekt und bei Ausdauer- und dem kombinier-

ten Training einen kleinen positiven Effekt formulierten mit einem kleinen Vorteil des 

kombinierten Trainings gegenüber dem Ausdauertraining, stellten Schwingshackl et al. 

(2014) das Krafttraining als sowohl gegenüber dem Ausdauer- als auch dem kombi-

nierten Training unterlegen dar, wobei hier im Gegensatz zu Snowling und Hopkins 

(2006) das kombinierte Training gegenüber dem Ausdauertraining nicht effektiver war, 

gleichwohl dies beim HbA1c von Schwingshackl et al. (2014) jedoch beschrieben wur-

de. Laut Schwingshackl et al. (2014) bestanden die Gruppenunterschiede nicht weiter, 

wenn Studien mit höherer Quote statistischer Verzerrungen ausgeschlossen wurden. 

Unter den Studien, die im vorherigen Abschnitt bei der Diskussion des HbA1c aufge-

führt wurden, liegen bei der DARE-Studie (Sigal et al. 2007) und auch HART-D-Studie 

(Church et al. 2010) keine Ergebnisse zur Nüchternglukose vor. Bei Yavari et al. (2012) 
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ergab sich analog zur vorliegenden Studie eine Mittelwertabnahme der Nüchterngluko-

se in allen drei Interventionsgruppen und eine Mittelwertzunahme in der Kontrollgrup-

pe, wobei hier die gegenläufigen Mittelwertveränderungen über den Zeitraum von zwölf 

Monaten jedoch im Gegensatz zu den vorliegenden Daten zu einem signifikanten Er-

gebnis in allen drei Sportgruppen gegenüber der Kontrollgruppe führten. Kadoglou et 

al. (2012) konnten die Überlegenheit der drei Sportgruppen gegenüber der Kontroll-

gruppe gleichfalls aufzeigen, obwohl dort die Kontrollgruppe, welche nicht supervidiert 

selbstständig körperlich aktiv sein sollte, einen leichten, nicht signifikanten Abfall des 

Mittelwerts am Ende der Studie hatte. Im Gegensatz zu Yavari et al. (2012) konnten 

Kadoglou et al. (2012) darüber hinaus eine Überlegenheit des kombinierten Trainings 

gegenüber dem Krafttraining aufzeigen (p = 0,032). Dies ist bemerkenswert, da die 

Studie von Kadoglou et al. zu den wenigen zählt, bei der das kombinierte Training iso-

kalorisch zu den beiden anderen Formen stattfand. Diese Unterschiede der Nüchtern-

glukose zwischen den Gruppen waren bei Kadoglou et al. damit analog zu den Unter-

schieden des HbA1c in ihrer Studie. Bei Jorge et al. (2011), gleichfalls mit einem isoka-

lorischen Ansatz, konnte über den kurzen Zeitraum von drei Monaten und bei kleinen 

Gruppengrößen kein Effekt zwischen den Sportgruppen gegenüber der Kontrollgruppe 

aufgezeigt werden, wie dies bereits vorgenannt auch für HbA1c galt. Im Intragruppen-

vergleich lag bei der Kontrollgruppe gar eine Verbesserung vor, was auch für die drei 

Sportgruppen galt. Diese Ergebnisse können unter Einbeziehung der kurzen Interven-

tionsdauer und kleinen Gruppengrößen die Bedeutung und Aussagekraft der isokalo-

risch angelegten Studie von Jorge et al. (2011) infrage stellen. Noch einmal Kadoglou 

et al. (2012) als die zweite der insgesamt lediglich zwei über die vorliegende Studie 

hinausgehenden isokalorisch angelegten Studien betrachtet, betrug dort die Nüchtern-

glukose der Kontrollgruppe, die zu körperlicher Aktivität von 150 min pro Woche bera-

ten wurde, zu Beginn im Mittel 9,87 mmol/l (SD ± 1,99 mmol/l) und reduzierte sich nach 

sechs Monaten um -0,33 mmol/l ± 0,61 mmol/l. Mit ausgangs 8,14 mmol/l ± 1,92 mmol/l 

und Abnahme um -0,30 mmol/l ± 1,46 mmol/l sind die Ergebnisse der Nüchternglukose 

bei dem supervidierten, zweimal 30–45min umfassenden Training der vorliegenden 

Studie ähnlich den Ergebnissen der vorgenannten, zu mehr Bewegung aufgeforderten 

Kontrollgruppe. Weitere Ergebnisse von Studien, die die Empfehlung zu selbstständig 

gesteigerter körperlicher Aktivität mit einem strukturierten, supervidierten körperlichen 
Training verglichen, liegen nicht vor. 

Die Daten der Nüchternglukose der vorliegenden Studie mit den sonstigen wissen-

schaftlichen Erkenntnissen dieser Variablen zusammenfassend betrachtet, zeigte sich 

die Nüchternglukose bei der gewählten Trainingsbelastung in der SgG gegenüber der 
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WkG geringfügig verbessert. Dabei entsprach die Verminderung in der SgG in etwa der 

nicht signifikanten Mittelwertabnahme in der Kontrollgruppe von Kadoglou et al. (2012), 

wobei es für eine bessere Aussagekraft an weiteren Studien mit Empfehlungen zu 

selbstständiger, nicht supervidierter körperlicher Aktivität fehlt. Vorherige Studien mit 

höheren Trainingsumfängen zeigten in den Sportgruppen meist größere Absenkungen 

der Nüchternglukose bei teils nur leicht höheren Ausgangswerten. Somit scheint, wie 
auch beim HbA1c formuliert, ein höherer Umfang effektiver zu sein.  

6.4.3 Blutzucker nach einer Stunde und zwei Stunden im oralen Glukosetoleranztest 

Die Post-Prä-Differenzen der Blutzuckerwerte im oralen Glukosetoleranztest sind nur 

leicht eingeschränkt aussagekräftig, da zum MZP1 bereits mehrere Signifikanzen vor-

lagen. Bei dem Einstundenwert war der Blutzuckerwert zum MZP1 in der KoG gegen-

über der WkG erhöht, gleichfalls auch in der SgG gegenüber der WkG. Letzteres galt 

auch für den Zweistundenwert. Zwar sind die Vergleiche von MZP3 zu MZP1 zwischen 

der SgG und der WkG zugunsten der SgG signifikant, und die Post-Prä-Differenzen 

des Blutzuckers in der SgG auch unabhängig von der WkG signifikant, jeweils geltend 

für Ein- und Zweistundenwert, jedoch zeigten sich keine signifikanten Post-Prä-

Differenzen zwischen einzelnen Sportgruppen und der WkG. Ebenso ergab sich bei 

den Blutzuckerwerten des oGTT bei ausschließlicher Betrachtung des MZP3 keine 

Signifikanz zwischen der SgG und der WkG. Wenn man neben dem Intergruppenver-

gleich auch einen Blick auf die Intragruppenvergleiche von MZP1 und MZP3 wirft, kann 

man übereinstimmend mit anderen Studien am ehesten in der kombinierten Trainings-

gruppe mit einem p von 0,010 eine Verbesserung annehmen. Zusammenfassend kön-

nen die Ergebnisse als hinweisend verstanden werden, dass die gewählten Belastun-

gen zu einer Verbesserung der Glukosekontrolle führen können, wobei zwischen den 
verschiedenen Belastungsformen kein unterschiedlicher Effekt zu verzeichnen war.  

In bisherigen Studien zeigten sich bei oralen Glukosetoleranztests keine einheitlichen 

Ergebnisse, jedoch in der Mehrheit bei den Interventionsgruppen zumindest Verbesse-

rungen im Intragruppenvergleich, zum Teil auch im Intergruppenvergleich mit einer 

Kontrollgruppe. Die Ergebnisse der vorliegenden Studie reihen sich hier ein. Im Fol-

genden werden zum Beleg erneut Studien genannt, die jeweils drei Trainingseinheiten 

pro Woche durchführten. Ein geringerer Trainingsumfang findet sich in der Literatur 

nicht. So zeigten sich bei Jorge et al. (2011) alle drei isokalorisch trainierenden Grup-

pen bezüglich der postprandialen Blutglukose im Intragruppenvergleich verbessert, 

jedoch auch die Kontrollgruppe derart, dass zwischen den vier Gruppen kein Unter-

schied festzustellen war. Diese Verläufe sind damit analog zu den Messungen der 

Nüchternglukose der gleichen Studie. Dagegen waren die Blutzuckerwerte in der Kon-
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trollgruppe nach zwölf Monaten bei der Studie von Yavari et al. (2012) gleichfalls wie 

bei der vorliegenden Studie gegenläufig zu den Verläufen in den Sportgruppen zwei 

Stunden nach Aufnahme einer 75 g-Zuckerlösung. Die Verläufe bei Yavari et al. (2012) 

waren im Gruppenvergleich zwischen der Ausdauer- und der Kontrollgruppe sowie 

zwischen der Kombinations- und der Kontrollgruppe signifikant. Auch Tan et al. (2012) 

konnten in ihrer sechsmonatigen Interventionsstudie, bei der lediglich kombiniertes 

Ausdauer- und Krafttraining gegen eine Kontrollgruppe verglichen wurden, den Unter-

schied zugunsten der Trainingsgruppe bestätigen. Bezüglich reinen Krafttrainings 

konnten Yavari et al. (2012) wie bereits oben angeführt zwar den signifikant günstigen 

Verlauf der Trainingsgruppe aufzeigen, wobei jedoch im Vergleich mit dem gleichge-

richteten Verlauf des Blutzuckerwerts in der Kontrollgruppe sich die Signifikanz nicht 

bestätigte. Auch andere Studien kommen bei reinem Krafttraining häufiger zu hetero-

genen Ergebnissen als dies bei Ausdauer- und dem kombinierten Training der Fall ist. 

So kamen Dunstan et al. (1998) sowie Baldi und Snowling (2003) in ihren kleinen Stu-

dien von jeweils ca. zehn Patienten in jeweils ihren beiden Untersuchungsarmen Kraft-

training und Kontrollgruppe nach acht bzw. zehn Wochen zu uneinheitlichen Ergebnis-

sen. Während bei Dunstan et al. in der Kraftgruppe zwei Stunden nach Aufnahme der 

75 g-Zuckerlösung neben der Blutglukose auch das Insulin gegenüber der Kontroll-

gruppe verbessert war, zeigten sich bei Baldi und Snowling trotz Verbesserung von 

HbA1c, Nüchternglukose und Nüchterninsulin die beiden Variablen Blutglukose und 

Insulin in der Messung zwei Stunden nach Glukoseaufnahme nicht signifikant im Ver-
lauf.  

6.4.4 Nüchterninsulin und HOMA-Index (Homeostasis Model Assessment-Index) 

Sowohl beim Nüchterninsulin als auch beim HOMA-Index zeigten die Post-Prä-

Differenzen in der KrG gegenüber denen der WkG und auch unabhängig von der WkG 

Verbesserungen. Weitere Unterschiede konnten zwischen den vier Gruppen nicht fest-

gestellt werden. Somit zeigte sich beim Nüchterninsulin und beim HOMA-Index im Ge-

gensatz zu den vorgenannten Variablen der Glukosekontrolle eine einzelne Interventi-

onsgruppe verbessert gegenüber der WkG. Die beiden anderen Interventionsgruppen, 

AuG und KoG, zeigten zwar auch verminderte Mittelwerte nach sechs Monaten, ver-

passten jedoch deutlich das geforderte Signifikanzniveau, um hier von einer Verbesse-
rung oder Tendenz sprechen zu können. 

Wissenschaftliche Arbeiten, die bei Typ-2-Diabetikern das Nüchterninsulin oder den 

HOMA-Index untersucht haben, liegen im Vergleich zu den vorgenannten Variablen, 

insbesondere HbA1c, nur in geringerer Anzahl vor. In der Metaanalyse von Snowling 

und Hopkins (2006) erfolgte eine Zusammenstellung über Nüchterninsulin und den 
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HOMA-Index für die drei Interventionsformen. Der HOMA-Index wurde bei der Zusam-

menstellung der Studien mit anderen Tests wie Insulintoleranztest als Insulinsensitivität 

beurteilt. Nach dieser Metaanalyse waren die positiven Effekte von Ausdauer- wie auch 

von Krafttraining klein bis moderat sowohl beim Nüchterninsulin als auch bei der Insu-

linsensitivität. Bei dem kombinierten Training ergaben sich mit einem eher großen posi-

tiven Effekt bei der Insulinsensitivität und einem eher unklaren Ergebnis beim 

Nüchterninsulin nicht einheitliche Ergebnisse. Betrachtet man wie bereits bei allen zu-

vor diskutierten Variablen die zwei Studien mit Kontrollgruppen und den drei Interventi-

onsgruppen mit isokalorischem Ansatz, so zeigte sich bei Jorge et al. (2011) nach drei 

Monaten und kleiner Gruppengröße zwar ein leichter Mittelwertabfall des HOMA-Index 

in allen Interventionsgruppen und eine leichte Mittelwertzunahme in der Kontrollgruppe, 

jedoch ohne im Intra- oder Intergruppenvergleich signifikant zu werden. Hingegen 

konnten Kadoglou et al. (2012) mit einem im Vergleich zu Jorge et al. höheren Trai-

ningsumfang pro Woche (4 Einheiten vs. 3 Einheiten), einer längeren Untersuchungs-

dauer von gesamt sechs Monaten und etwa doppelt so großen Gruppen Unterschiede 

im Verlauf des Nüchterninsulins sowie des HOMA-Index aufzeigen. Die Signifikanzen 

zwischen den Gruppen waren dabei wie bereits bei dem HbA1c und bei der Nüchtern-

glukose zum einen zwischen jeder Interventionsgruppe und der Kontrollgruppe, welche 

bei Empfehlung einer gesteigerten körperlichen Aktivität selbst einen leichten Abfall 

des jeweiligen Mittelwerts aufwies, und auch zwischen der kombiniert trainierenden 

Gruppe gegenüber der Kraftgruppe zugunsten der erstgenannten Gruppe. Die Ergeb-

nisse von Kadoglou et al. (2012) mit Bevorzugung des kombinierten Trainings stehen 

damit aber in leichtem Widerspruch zu den Ergebnissen der vorliegenden Studie, wo 

sich die Kraftgruppe als einzige der Trainingsgruppen gegenüber der Kontrollgruppe 

verbessern konnte, wenngleich die beiden anderen Trainingsgruppen zumindest Min-

derungen der jeweiligen Mittelwerte zum MZP3 aufwiesen. Auch Tan et al. (2012) ka-

men zu leicht abweichenden Ergebnissen im Vergleich zu Kadoglou et al. (2012). So 

konnten sie in ihrer zweiarmigen Studie den positiven Effekt kombinierten Trainings auf 

das Nüchterninsulin gegenüber der Kontrollgruppe wie auch in der vorliegenden Studie 

nicht bestätigen, kamen aber im Gegensatz zur vorliegenden Studie zumindest im In-

tragruppenvergleich zu einer Signifikanz im Sinne einer Verbesserung. Betrachtet man 

die Ergebnisse von Krafttraining in weiteren Studien zum Vergleich mit dem positiven 

Ergebnis in der vorliegenden Studie, so findet sich in der achtwöchigen Krafttrainings-

studie von Dunstan et al. (1998) ebenfalls eine Verbesserung des Nüchterninsulins 

gegenüber einer Kontrollgruppe. Eine weitere Studie von Dunstan et al. (2002) relati-

viert diesen Eindruck jedoch wieder, da hier eine Kraftgruppe, die im hohen Intensi-

tätsbereich trainierte und dazu noch eine Diät durchführte, gegenüber der 



81 
 

Kontrollgruppe, die gleichfalls eine Diät durchführte, beim Nüchterninsulin nicht ver-
bessert war, während dies beim HbA1c der Fall war. 

6.4.5 Gesamtbeurteilung der Glukosekontrolle 

Bei allen fünf Variablen und dem HOMA-Index erfolgte eine Veränderung der Mittel-

werte in allen Interventionsgruppen in die günstige Richtung, während bei der WkG alle 

sechs Mittelwerte gegenläufig waren. Dabei wurden die Veränderungen der SgG ge-

genüber denen der WkG signifikant bei allen fünf Variablen sowie dem HOMA-Index, 

was als Hinweis zu deuten ist, dass das niederfrequente Training auf die Glukosekon-

trolle wirksam ist. Leitlinien empfehlen Patienten, ihr Training an Umfang und Intensität 

langsam zu steigern. Patienten, die entsprechend in den ersten Trainingsmonaten ein 

Trainingspensum von zweimal 30–45 min wöchentlich wählen, kann nach den vorlie-

genden Ergebnissen der SgG in Aussicht gestellt werden, auch in diesem Zeitraum 
bereits eine Verbesserung ihrer Glukosekontrolle zu erreichen. 

Im Vergleich mit anderen Studien weisen die Ergebnisse jedoch auch weiter darauf 

hin, dass bei einem wie in Leitlinien empfohlen höheren Trainingsumfang von mehr als 

zwei Einheiten pro Woche ein größerer Effekt erwartet werden kann. Somit reiht sich 

das Trainingsprofil der vorliegenden Studie mit zwei strukturierten und betreuten Trai-

ningseinheiten pro Woche von 30–45 min Dauer in der Wirkung auf die Glukosekontrol-

le zwischen die in Studien als eher nicht wirksam beschriebene Beratung zu mehr kör-

perlicher Aktivität auf der einen Seite und die sich mehrheitlich als wirksam erwiesenen 
höherfrequenten Sportprogramme auf der anderen Seite ein. 

Da im Intergruppenvergleich der vier Gruppen lediglich bei der Variablen Nüchterninsu-

lin sowie beim HOMA-Index ein signifikantes Ergebnis der KrG gegenüber der WkG 

vorlag, und damit u. a. bei der Hauptvariablen HbA1c keine Signifikanz festgestellt 

wurde, sind die Ergebnisse zusammenfassend als nicht ausreichend zu bewerten, um 

die Nullhypothese 1a, wonach keine der Trainingsformen auf die Glukosekontrolle po-

sitiv wirksam ist, zu verwerfen. Aufgrund der Ergebnisse der SgG kann eine weitere 

Untersuchung mit größeren Gruppen der einzelnen Trainingsformen aber erwogen 
werden, um die Nullhypothese 1a erneut zu überprüfen.  

Zwischen den drei Interventionsgruppen zeigte sich bei keiner der fünf Variablen und 

auch nicht beim HOMA-Index ein Unterschied. Darum ist die Nullhypothese 1b, wo-

nach die drei Trainingsformen keinen unterschiedlichen Effekt auf die Glukosekontrolle 

haben, beizubehalten. Inwiefern größere Gruppengrößen zu einem signifikanten und 

klinisch relevanten Ergebnis zwischen den Trainingsgruppen geführt hätten, kann er-

wogen werden, im Verlauf mittels identischen Studiendesigns, jedoch dann größeren 
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Gruppengrößen zu überprüfen. Jedoch geben die gleichgerichteten und in keiner 

Gruppe in mehreren Variablen gegenüber einer anderen Gruppe auffällig differieren-

den Post-Prä-Differenzen keinen näheren Hinweis auf einen möglichen Unterschied. 

Spirometrische Messungen während und nach dem Training sowie Laktatbestimmun-

gen könnten bei einer weiteren Untersuchung eingesetzt werden, um den aeroben und 

anaeroben Energieverbrauch während des Trainings sowie den sportinduzierten aero-

ben Energieverbrauch nach der Belastung und damit die Einhaltung eines isokalori-
schen Ansatzes der Interventionen zu kontrollieren (Scott 2006, 2008).  

6.5 Anthropometrische Daten und Körperzusammensetzung 

6.5.1 Körpermasse und Body-Mass-Index 

Alle drei Interventionsgruppen zeigten bei der Körpermasse sowie beim BMI mit einem 

im Mittel pro Gruppe zwischen 30,73 kg/m2 und 32,83 kg/m2 liegenden BMI-

Ausgangswert gegenüber der WkG (Ausgangswert BMI 31,14 kg/m2) günstige Verän-

derungen nach 26 Wochen. Die Post-Prä-Differenzen der Körpermasse sowie des BMI 

waren dabei in allen drei Interventionsgruppen auch unabhängig von dem Verlauf in 

der WkG signifikant. Zwischen den einzelnen Sportgruppen zeigte sich kein Unter-
schied. 

Die Verbesserungen des BMI in allen Interventionsgruppen sind insofern etwas über-

raschend, finden sich in der Literatur häufig Ergebnisse, wonach sich durch die Sport-

interventionen in den ersten Wochen und Monaten eher Verbesserungen des HbA1c 

als des BMI bzw. der Körpermasse ergeben. Boulé et al. (2001) beschrieben in ihrer 

Metaanalyse zwölf Ausdauertrainings- und zwei Krafttrainingsstudien, dabei Ausdauer-

trainingseinheiten von im Schnitt ca. drei pro Woche von jeweils 53 min inklusive Auf-

wärmprogramm mittlerer Intensität über gemittelt 18 Wochen und Krafttraining ähnli-

chen Umfangs und Intensität bei 10–20 Wiederholungen pro Satz. Die Analyse von elf 

Vergleichen Training vs. Kontrolle ergab ein signifikant um 7,2 mmol/mol (p < 0,001) 

niedrigeres HbA1c bzw. getrennt nach den beiden Trainingsformen bei Ausdauertrai-

ning um 7,32 mmol/mol (p < 0,001) und bei Krafttraining um 6,88 mmol/mol (p = 0,05) 

niedrigeres HbA1c, während jedoch bei ähnlichem Patientenkollektiv von elf analysier-

ten Untersuchungspaaren die Differenz der gewichteten Mittelwerte Training vs. Kon-

trolle nach Intervention lediglich 0,54 kg (p = 0,76) betrug. Zwar waren die Verläufe der 

Körpermasse im Intragruppenvergleich mit einem um 0,9 kg niedrigeren gemittelten 

Wert in den Trainingsgruppen und einem um 0,8 kg höheren gemittelten Wert in den 

Kontrollgruppen gegenüber dem vorgenannten Differenzwert nach Intervention von 

0,54 kg etwas auffälliger, erreichten jedoch nicht das Signifikanzniveau (p = 0,7 bzw. 
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p = 0,73). Die Körpermassenabnahmen in der KrG der vorliegenden Studie waren im 

Mittel leicht größer als die nicht signifikanten Mittelwertveränderungen von 2,5 kg 

(p = 0,29) durch diätetische Maßnahmen, die von Boulé et al. (2001) im Zusammen-

hang mit der genannten Metaanalyse beziffert wurden. Auch Snowling und Hopkins 

(2006) befanden in ihrer Metaanalyse unter allen drei Interventionsformen lediglich bei 

der kombinierten Trainingsform einen erwähnenswerten, jedoch nur kleinen positiven 

Effekt auf die Körpermasse. Chudyk und Petrella (2011) kamen in ihrer Metaanalyse 

zu dem Ergebnis, dass weder das Ausdauertraining, das Krafttraining noch die Kombi-

nation der beiden Trainingsformen zu einer Abnahme der Körpermasse führt. Auch die 

beiden Studien von Jorge et al. (2011) und Kadoglou et al. (2012), die bei allen drei 

Interventionsformen einen isokalorischen Ansatz in ihrer Studie wählten, konnten keine 

Signifikanz im Vergleich zwischen den Gruppen oder innerhalb der Gruppen im zeitli-

chen Verlauf feststellen. Unter den weiteren einzelnen Studien ist die DARE-Studie 

(Sigal et al. 2007) zu nennen, welche zwar ebenfalls zwischen den drei Interventions-

formen keinen Unterschied aufzeigen konnte, jedoch aber zumindest für das Ausdau-

ertraining eine Signifikanz gegenüber der Kontrollgruppe aufwies. Dabei zeigte die 

Kontrollgruppe konträr zur vorliegenden Studie eine Abnahme des Mittelwerts von 

0,3 kg und die Kraftgruppe die geringste Mittelwertminderung unter den Interventions-

gruppen. Auch bei der HART-D-Studie (Church et al. 2010) war die Mittelwertabnahme 

der Körpermasse in der Kraftgruppe unter den Trainierenden am geringsten, in diesem 

Fall gar signifikant geringer gegenüber der Mittelwertabnahme um 1,6 kg in der kombi-

niert trainierenden Gruppe. Hingegen konnte sich die Kombinationsgruppe in der 

DARE-Studie nicht gegenüber der Kraftgruppe in der Körpermasse weiter auszeich-

nen, obwohl das kombinierte Training den doppelten Umfang hatte gegenüber der 

Kraftgruppe, während bei der HART-D-Studie nur ca. 10 % mehr Training in der Kom-

binationsgruppe gegenüber der verglichenen Kraftgruppe erfolgten. In Leitlinien findet 

sich zwar als Therapieziel die Absenkung des BMI, u. a. mittels diätetischer Maßnah-

men, jedoch ist die Betrachtung des Körperfetts von größerer Aussagekraft und kann 

noch weiter differenziert werden in u. a. das im Bauchraum bzw. bei den inneren Orga-

nen gespeicherte viszerale Fett, welches besonders stoffwechselaktiv und proinflamm-

atorisch aktiv ist. Daneben sollte möglichst die Magermasse bzw. die fettfreie Körper-

masse beibehalten bis gesteigert werden. Entsprechend ist dem positiven Effekt der 

Kombinationsgruppe in der HART-D-Studie gegenüber der Kraftgruppe entgegenzuhal-

ten, dass bei der Körperteilmasse, die dort als lean body mass bezeichnet wurde und 

hauptsächlich den fettfreien Teil beschreibt, die Kraftgruppe gegenüber der Kombinati-

onsgruppe einen signifikant günstigen Anstieg aufwies. Anzumerken ist, dass die 

Summe dieser Körpermasseanteile und der dort angegebenen Fettmasseanteile zwei 
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bis vier Kilogramm geringer als die Gesamtkörpermasse war. Dies wie auch in der 

sonstigen Literatur festzustellende Unterschiede in der Definition und Beschreibung 

von Körpermasseteilen wie Fettmasse, fettfreier Masse und Magermasse (englisch-

sprachig lean body mass) erschweren den direkten Vergleich mit anderen Studien. Die 

Messung des Bauchumfangs, welche gemeinsam mit der Umfangsmessung der Hüfte 

in der vorliegenden Studie vorgenommen wurde, und eine Abschätzung des Verlaufs 

des abdominalen Fetts ermöglicht, konnte aufgrund unzureichend objektiver Bestim-

mungsmethode bei der Durchführung verschiedener Untersucher nicht zur Auswertung 

herangezogen werden. Im Folgenden wird die Körperzusammensetzung, wie sie in der 
vorliegenden Studie anhand der Tanita-Waage erfasst wurde, diskutiert.  

6.5.2 Körperzusammensetzung 

Bei der absoluten Körperfettmasse zeigten die Post-Prä-Differenzen im Gegensatz 

zum BMI bzw. zur Körpermasse keine Signifikanzen zwischen den vier Gruppen. Le-

diglich die Sportgruppen zusammengefasst zeigten einen positiven Effekt gegenüber 
der WkG.  

Dabei gilt bei der Reduktion des Übergewichts von Diabetikern insbesondere die Ab-

nahme des Körperfetts als prognostisch bedeutsam. Dass sich zwischen den einzelnen 

Interventionsgruppen und der Kontrollgruppe kein signifikantes Ergebnis zeigte, darun-

ter auch zwischen der KrG und WkG bei einer Mittelwertdifferenz der Post-Prä-

Differenzen dieser beiden Gruppen von 2,369 kg Körperfettmasse keine Signifikanz 

vorlag, relativiert die positiven, allein aus der Veränderung des BMI ersehenen Unter-

schiede jeder einzelnen Sportgruppe gegenüber der Kontrollgruppe. Dass bei der SgG 

jedoch nach sechs Monaten Sport ein positiver Effekt gegenüber der WkG bestand, 

gibt den Hinweis darauf, dass der gewählte Trainingsumfang bei gegebener Intensität 

den Körperfettanteil bei Typ-2-Diabetikern positiv beeinflussen kann. Auch die wissen-

schaftliche Literatur, darunter auch die größeren Studien DARE (Sigal et al. 2007) und 

HART-D (Church et al. 2010), nennen positive Effekte auf den Körperfettanteil. Im Ge-

gensatz zur vorliegenden Studie konnten diese Studien Effekte in einzelnen Trainings-

gruppen im Vergleich zur Wartekontrollgruppe und teils gar zwischen den Trainings-

gruppen aufzeigen. Während die Autoren der DARE-Studie bei der absoluten Körper-

fettmasse und Yavari et al. (2012) beim prozentualen Körperfettanteil ein günstig signi-

fikantes Ergebnis bei der Ausdauergruppe gegenüber der Wartekontrollgruppe be-

schrieben, kam die HART-D-Studie zu einem abweichenden Ergebnis. Dort war die 

Reduktion der absoluten Fettmasse unter den drei Interventionsformen, bei dem das 

kombinierte Training mit ca. 10 % mehr Umfang durchgeführt wurde, nicht zwischen 

der Ausdauergruppe und der Wartekontrollgruppe, sondern zwischen der Kraft- und 
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Wartekontrollgruppe bzw. Kombinationsgruppe und Wartekontrollgruppe sowie zudem 

zwischen der Kombinationsgruppe und der Ausdauergruppe zugunsten des kombinier-

ten Trainings. Daten der Studie von Kadoglou et al. (2012), bei der der Umfang des 

kombinierten Trainings nicht wie bei der HART-D-Studie gegenüber den beiden ande-

ren Trainingsgruppen erhöht war, zeigten bei Betrachtung des prozentualen Körperfet-

tanteils keinen Unterschied zwischen den Interventionsgruppen und auch nicht im Ver-

gleich zur Kontrollgruppe auf, welche aufgefordert war, selbstständig körperlich aktiv zu 

sein. Jedoch war der Intragruppenvergleich der kombiniert trainierenden Gruppe im 

Verlauf signifikant im Sinne einer prozentualen Körperfettreduktion. Und auch die ledig-

lich zweiarmige Studie von Tan et al. (2012) konnte beim prozentualen Körperfettanteil 

zwischen dem kombinierten Training und der Wartekontrollgruppe eine Besserung 

durch Sport feststellen. Snowling und Hopkins (2006) nennen in ihrer Metaanalyse 

einen kleinen Effekt durch Ausdauertraining und durch ein Training in kombinierter 

Form von Ausdauer und Kraft. Die vorliegende Studie zeigte, dass die gewählten Be-

lastungsformen mit geringem Trainingsumfang einen positiven Einfluss auf den absolu-

ten Körperfettgehalt bei Typ-2-Diabetikern haben können. Eine Bevorzugung unter den 

drei Trainingsformen zeigte sich nicht, wobei auch keine einzelne Gruppe eine Verbes-

serung des Körperfettanteils aufzeigen konnte. Womöglich würde sich ein Unterschied 
zwischen den Gruppen bei größeren Untersuchungsgruppen ergeben.  

Ähnlich zur absoluten Körperfettmasse ergaben sich auch bei der absoluten Muskel-

masse keine Signifikanzen zwischen den vier Gruppen. Im Mittel war die Muskelmasse 

in allen vier Gruppen nach sechs Monaten vermindert, wobei die WkG den geringsten 

Mittelwertabfall aufwies und dieser gegenüber den Sportgruppen, sofern sie zu einer 

Gesamtgruppe zusammengefasst wurden, signifikant war. Die Post-Prä-Differenzen 

der Muskelmassenabnahmen in den einzelnen Sportgruppen waren im Intragruppen-

vergleich mittels T-Tests für abhängige Stichproben bzw. Wilcoxon-Rangsummen-

Tests allesamt mit p < 0,001 signifikant, hingegen nicht für die WkG. Auch bei der ab-

soluten fettfreien Körpermasse lag in den Intergruppenvergleichen lediglich zwischen 

SgG und WkG und in den Intragruppenvergleichen nur in den Sportgruppen Signifikanz 

vor. Und auch das absolute Gesamtkörperwasser zeigte in diese Richtungen Signifi-

kanzen auf. Die Post-Prä-Differenzen des prozentualen Muskelmasseanteils, des pro-

zentualen Körperfettanteils sowie des prozentualen Gesamtkörperwassers waren we-
der in Inter- noch in Intragruppenvergleichen signifikant. 

Die DARE-Studie (Sigal et al. 2007) sowie die HART-D-Studie (Church et al. 2010) 

haben neben dem Körperfett eine lean body mass ausgewertet, die die Muskelmasse 

anteilig enthält, jedoch weiter keine einheitlichen Definitionen bestehen, welche Kom-
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partimente darunter genau zusammengefasst werden (Shen et al. 2005). Bei beiden 

Studien hatte die Kraftgruppe als einzige unter den drei Sportgruppen im Mittel eine 

Zunahme dieser Masse, bei der HART-D-Studie mit +0,8 kg signifikant gegenüber dem 

unveränderten Wert der Kombinationsgruppe und signifikant gegenüber der Mittel-

wertabnahme um 0,5 kg in der Ausdauergruppe. Wie bei der HART-D-Studie ist auch 

bei der DARE-Studie die größte, wenngleich nicht signifikante Abnahme des Mittel-
werts in der Ausdauergruppe zu finden.  

In der vorliegenden Studie finden sich bei der Körperfett- und Muskelmasse in der AuG 

keine Parallelen zu den in der Literatur beschriebenen Veränderungen der Ausdauer-

gruppen. Bei der KrG kann als Parallele zu den Kraftgruppen der DARE- und HART-D-

Studie angemerkt werden, dass die Magermasse in diesen beiden Studien bzw. Mus-

kelmasse in der vorliegenden Studie jeweils im Vergleich zu den anderen Gruppen am 

wenigsten zu einer Mittelwertminderung der Gesamtkörpermasse beigetragen hat, was 

vereinbar ist mit der Vorstellung eines kraftinduzierten anabolen Anteils bei gesamt 

überwiegend katabolen Prozessen. Bei der DARE- und der HART-D-Studie trugen die 

Mittelwertveränderungen der Körperfettmasse mehr zur Reduktion des BMI bzw. der 

Körpermasse bei als die Magermasse. In der vorliegenden Studie hingegen waren die 

Muskelmasseabnahmen in allen Gruppen jeweils im Mittel ausgeprägter als im Mittel je 

Gruppe die Post-Prä-Differenzen der Körperfettmasse. Bei der KrG betrug die mittlere 

Muskelmasseabnahme in Relation zur mittleren Gesamtkörpermasseabnahme 59,5 %, 

bei der AuG 84,6 %, bei der KoG 107,9 %. Den vorgenannten prozentualen Werten der 

Muskelmasseabnahmen stehen bei der Körperfettmasseveränderung in Relation zur 

Gesamtkörpermassereduktion Abnahmen in der KrG von 37,8 %, in der AuG von 

13,7 % und in der KoG gar eine Zunahme um 10 % entgegen. In welchem Maß die 

Glukoseaufnahme in die Muskelzellen neben einem kontraktionsinduzierten Anstieg 

von Schlüsselproteinen auch durch einen Muskelmassenanstieg verbessert wird, ist 

nicht abschließend geklärt (Cauza et al. 2009; Holten et al. 2004). Sollte die Muskel-

masse die Glukoseaufnahme beeinflussen, so wäre die in der vorliegenden Studie be-

stimmte Muskelmassenabnahme ein Faktor, der als Ursache für eine nicht deutliche 
Verbesserung der Glukosekontrolle infrage kommt.  

Die Analyse der Daten der phasensensitiven bioelektrischen Impedanzanalyse BIA 101 

Anniversary, die gleichfalls in der vorliegenden Studie eingesetzt wurde, bestätigte 

größtenteils die Verläufe der Körperfett- und Muskelmasseanteile, die mittels Tanita-

Waage bestimmt wurden. Zudem gaben die Post-Prä-Differenzen bei den Variablen 

Phasenwinkel und fettfreier Körperzellmasse mit jeweils dem größten Mittelwertanstieg 

in der WkG und jeweils uneinheitlichen Mittelwertveränderungen in den Interventions-
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gruppen ohne eine Signifikanz in den Gruppenvergleichen keinen Anhalt für einen po-

sitiven Trainingseffekt. Dabei erfolgte die Analyse der Daten der phasensensitiven bio-

elektrischen Impedanzanalyse mit der Software Bodygram® Pro 3.0, bei der wie auch 

bei der Analyse der Messungen mit der Tanita-Waage ein Wasseranteil der fettfreien 

Masse von 73,2 % bei allen Patienten angenommen wurde. Zudem wurde die Analyse 

der Messergebnisse der BIA 101 Anniversary um eine Auswertung mit der Software 

Bodygram® Plus ergänzt, bei der unter Verwendung dynamischer Hydratations-Modelle 

ein Abweichen des Wasseranteils von 73,2 % der fettfreien Masse in Abhängigkeit der 

Roh- und Messdaten berücksichtigt wurde. Die Analyse ergab keine wesentlich ande-

ren Ergebnisse gegenüber der zuvor eingesetzten Software. Kritisch anzumerken ist 

bei der vorliegenden Studie die Messdurchführung der Körperzusammensetzung mit-

tels BIA 101 Anniversary durch mehrere, zum Teil nur wenig mit dem Messgerät erfah-

rene Untersucher. Bei der Tanita-Waage erfolgten alle Messungen durch lediglich zwei 

Untersucher, die bereits seit längerer Zeit mit dem Messverfahren im Sportpark ver-

traut waren. Während bei der Tanita-Waage über die Griffe und Standfläche bereits die 

Messkontaktpunkte standardisiert sind, sind bei der BIA 101 Anniversary die Kontakte 

mittels Klebeelektroden herzustellen. Dabei können Abweichungen bei der Platzierung 

der Elektroden bzw. Veränderungen des Abstands zwischen zwei Elektroden an einer 

Extremität den gemessenen Widerstand beeinflussen (Kushner et al. 1996). Weitere 

Einflussfaktoren auf die Messwerte wie Dauer der Liegeposition vor Messung und Ab-

spreizung der Extremitäten zeigen die Bedeutung für reliable und valide Messungen 

(ebd.). Bei der BIA 101 Anniversary zeigten sich bei zwei Patienten im Vergleich zu 

den anderen Patienten deutliche Post-Prä-Differenzen der Körperzusammensetzung 

bei geringen Post-Prä-Differenzen in Körpermasse und niedrigen Post-Prä-Differenzen 

der Körperzusammensetzung laut Messung mittels Tanita-Waage. Dies sowie größere 

Standardabweichungen der Post-Prä-Differenzen von Fett- und Muskelmasse bei der 

BIA 101 Anniversary weisen auf eine möglicherweise unzureichende Standardisierung 

bei Messungen mit diesem Gerät hin, wenngleich die beiden Messmethoden im We-

sentlichen keine unterschiedlichen Verläufe aufzeigten. Da die bioelektrische Impe-

danzanalyse aufgrund der physikalischen Gesetzmäßigkeiten in der Widerstandsmes-

sung insbesondere den Rumpf in Relation zu seinem Körpermasseanteil nur zu einem 

kleineren Teil berücksichtigt, sind Berechnungsformeln auf Grundlage einer Referenz-

population, welche dem jeweiligen Untersuchungskollektiv möglichst gleich sein soll, 

für die Genauigkeit der Körperzusammensetzungsbestimmung bedeutsam. Der Her-

steller der Tanita-Waage gibt im Handbuch des eingesetzten Modells  

BC-418MA an, dass für japanische und westliche Populationen Referenzdaten von 

Dual-Röntgen-Absorptiometrien vorliegen (Tanita Corporation o.J.). Jedoch bleibt un-
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klar, inwiefern das T2D-Patientenkollektiv der vorliegenden Sportinterventionsstudie 

innerhalb dieser Referenzdaten abgebildet ist. Das Untersuchungskollektiv der im Me-

thodenteil angeführten Studie von Pietrobelli et al. (2004), in der die mit BC-418MA 

ermittelten Körperkompartimente Körperfett und Muskelmasse eine hohe Korrelation 

mit Ergebnissen der eingesetzten Dual-Röntgen-Absorptiometrien aufwiesen, umfasste 

zwar Probanden bis zu einem Alter von 64 Jahren und einem BMI im Bereich einer 

Adipositas Grad II, jedoch lagen die durchschnittlichen Alters-, BMI- und prozentualen 

Körperfettwerte dieses relativ kleinen Kollektivs von 40 Probanden deutlich unterhalb 

der Daten des T2D-Patientenkollektivs der vorliegenden Sportinterventionsstudie. Als 

weitere Methodenkritik ist bei den Durchführungen der BIA die bei wenigen Patienten 

standardisierte Tageszeit zu nennen, die wie auch die Tatsache, dass nicht alle Patien-

ten im nüchternen Zustand gemessen wurden, die Ergebnisse beeinflusst haben kön-

nen. Jedoch lagen bei den Untersuchungen keine gruppenspezifischen Zeitschemata 

vor, sodass eine Verteilung über alle vier Gruppen hinweg angenommen werden kann. 

Zwar ergaben sich im Vergleich der Ergebnisse der zwei Messinstrumente Tanita-

Waage und phasensensitiver BIA 101 Anniversary im Wesentlichen keine unterschied-

lichen Verläufe, allerdings unterschieden sich die jeweils bestimmten Muskelmassen 

deutlich. Während sich bei Messung mit der Tanita-Waage eine auffällig geringe Diffe-

renz zwischen fettfreier Körpermasse und Muskelmasse von durchschnittlich etwa 3 kg 

ergab, was lediglich der Masse des Knochenmineralgehalts entspricht, lag die Diffe-

renz bei Messung mit der BIA 101 Anniversary bei etwa 21 kg. Die bei BIA 101 Anni-
versary bestimmten Muskelmassen waren etwa 18 kg kleiner. 

Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass die in der vorliegenden Studie er-

mittelten Unterschiede in den BMI-Veränderungen keine hohe Aussagekraft haben. 

Zwar kann eine Reduktion des Übergewichts bzw. der Adipositas zu einer günstig nied-

rigeren Belastung des passiven Bewegungsapparates führen, jedoch ist aus internisti-

scher, insbesondere diabetologischer Sicht die Veränderung des Körperfetts bzw. die 

Körperfettverteilung von wesentlicher Bedeutung. Hierzu konnte der BMI keine ausrei-

chenden Erkenntnisse liefern. Zwar zeigte sich bei der SgG gegenüber der WkG eine 

Signifikanz im Vergleich der absoluten Körperfettmasse, jedoch konnte keine einzelne 

Trainingsgruppe gegenüber dem Mittelwertanstieg in der WkG einen Effekt aufzeigen. 

Parallel zeigte sich eine Abnahme der absoluten Muskelmasse in allen drei Sportgrup-

pen, wenngleich anzumerken ist, dass der Verlauf nicht signifikant im Vergleich der 

einzelnen Trainingsgruppen gegenüber der WkG war, sondern nur für den Vergleich 

der SgG mit der WkG und zudem für den Intragruppenvergleich jeder einzelnen Sport-

gruppe und der SgG galt. Dieser bei beiden Körperkomponenten parallele, bei der 
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Muskelmasse ausgeprägtere Verlauf ist gemeinsam ursächlich für den letztlich signifi-

kanten Verlauf des BMI. Während auch andere Studien wie die DARE-Studie (Sigal et 

al. 2007), HART-D-Studie (Church et al. 2010) und auch die Untersuchung von Kado-

glou et al. (2012) keine wesentlichen Effekte bei den drei Interventionsformen auf den 

Körperfettgehalt aufzeigen konnten, ist die Muskelmasseabnahme in allen drei Inter-

ventionsgruppen der vorliegenden Studie gegenüber anderen Trainingsstudien negativ 

auffällig. Die Krafttrainingsform als Kraftausdauer mit mehr Wiederholungen und gerin-

gerer Last gegenüber anderen Studien und insbesondere gegenüber einem auf Hyper-

trophie ausgerichteten Krafttraining kann zumindest erklären, weshalb eine Zunahme 
der Muskelmasse nicht erfolgte. 

Da sich unter den oben dargestellten Variablen die absolute Körperfettmasse als die 

hinsichtlich des diabetologischen Krankheitsverlaufs bedeutsamste Komponente ledig-

lich in der SgG, nicht jedoch in der Einzelbetrachtung in zumindest einer der drei Inter-

ventionsgruppen signifikant reduziert zeigte, kann die Nullhypothese 2a nicht verworfen 

werden. Aber die insbesondere zwischen der KrG und WkG gegenläufige Veränderung 

der Mittelwerte kann überdacht werden, in einer weiteren Untersuchung mit aussage-
kräftigeren Gruppengrößen weiter zu betrachten. 

Bei Körpermasse, BMI und den Daten der Körperzusammensetzung zeigte sich zwi-

schen den drei Sportinterventionsformen kein Unterschied. Darum ist die Nullhypothe-

se 2b beizubehalten. Inwiefern größere Gruppengrößen zu einem signifikanten und 

klinisch relevanten Ergebnis zwischen den Trainingsgruppen führen könnten, kann 

erwogen werden, im Verlauf mittels identischen Studiendesigns, jedoch dann größeren 
Gruppengrößen zu überprüfen. 

Zur näheren Bestimmung der Körperkompartimente und deren Veränderungen durch 

Sport kann der Einsatz bildgebender Verfahren der Computertomographie oder Kern-

spintomographie, welche eine Unterscheidung zwischen subkutanem und viszeralem 

Fett im abdominalen Bereich ermöglichen, bei übergewichtigen bzw. adipösen T2D-

Patienten sinnvoll sein, da insbesondere das viszerale Fett einen starken Prädiktor der 

Insulinresistenz darstellt (Goodpaster & Kelley 2005). Damit ermöglichen diese bildge-

benden Verfahren gegenüber der größtenteils den Widerstand der Extremitäten erfas-

senden BIA, bei der eine ausreichend akkurate Erfassung von leichten Änderungen der 

Fettmasse im Rahmen von diätetischen Maßnahmen oder Sport häufiger als unklar 

beschrieben wird (Chumlea & Sun 2005; McArdle et al. 2010), eine gezielte Betrach-

tung und Differenzierung des abdominalen Fetts. Zudem bieten Computertomographie 

und Kernspintomographie eine im Vergleich zu BIA-Verfahren weniger infrage gestellte 
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hohe Bestimmungsgenauigkeit (Lukaski 2005). Der zeitliche und finanzielle Aufwand 

dieser bildgebenden Verfahren ist gegenüber ihrem Mehrnutzen im Vergleich zu relativ 

kostengünstigen und schnell durchführbaren sowie unmittelbar auswertbaren BIA-
Verfahren und weiteren Analysemethoden der Körperkompartimente abzuwägen. 

6.6 Spiroergometrische Daten 

6.6.1 Absoluter Sauerstoffaufnahme-Peak und Sauerstoffaufnahme-Peak pro Kilo-

gramm Körpermasse 

Der VO2-Peak pro Kilogramm Körpermasse zeigte sich bei allen Interventionsgruppen 

nach sechs Monaten erhöht. Dabei lagen die positiven Effekte in allen drei Trainings-

gruppen gegenüber der WkG sowie auch unabhängig von dem Verlauf in der WkG vor. 

Um die Verbesserungen des VO2-Peaks von dem signifikanten Verlauf der Körper-

masse abgrenzen zu können, wurde zur weiteren Beurteilung auch die absolute Sau-

erstoffaufnahme ausgewertet. Auch hiernach konnten alle drei Interventionsgruppen 

Verbesserungen gegenüber der WkG sowie unabhängig von der WkG verzeichnen. 

Zwischen den Trainingsgruppen zeigten sich weder beim absoluten noch bei dem rela-
tiven VO2-Peak Unterschiede. 

Boulé et al. beschrieben 2003 in ihrer Metaanalyse einen klinisch relevanten Anstieg 

der maximalen Sauerstoffaufnahme durch strukturiertes Ausdauertraining. Dabei ist die 

Zunahme der maximalen Sauerstoffaufnahme nicht nur ein Kennzeichen verbesserter 

Ausdauerleistungsfähigkeit, besseren Fitnesszustands, sondern aus medizinisch-

gesundheitlicher Sicht auch ein unabhängiger Prädiktor der Mortalität bei Typ-2-

Diabetikern. Einzelne Studien, die alle drei Interventionsformen untersuchten, kamen 

häufiger zu dem Ergebnis, dass neben Ausdauertraining auch das kombinierte Training 

zu Verbesserungen der maximalen Sauerstoffaufnahme führt, ohne dass sich zwi-

schen den beiden Formen eine als zu bevorzugend zeigte, während die meist als Mit-

telwertanstiege gemessenen Veränderungen bei den Trainingsgruppen mit reinem 

Krafttraining seltener signifikant waren, und bei der HART-D-Studie (Church et al. 

2010) diese Gruppe gar signifikant unterlegen war gegenüber dem kombinierten Trai-

ning, angemerkt jedoch mit 10 % mehr Trainingsumfang in der Kombinationsgruppe. 

Bei Church et al. (2010) war von den drei Interventionsgruppen im Vergleich mit der 

Kontrollgruppe die maximale Sauerstoffaufnahme mit einem Anstieg von lediglich 

1 ml/min pro Kilogramm Körpermasse auch nur bei dieser kombiniert trainierenden 

Gruppe verbessert. Hingegen beschrieben Kadoglou et al. (2012) mit Zunahmen über 

4,5 ml/min/kg Körpermasse im jeweiligen Intragruppenvergleich Signifikanzen in der 

Ausdauer- und Kombinationsgruppe. Die Kraftgruppe wies keine Signifikanz auf. Und 
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Jorge et al. (2011) fanden in ihrer wie bei Kadoglou et al. (2012) isokalorisch angeleg-

ten Studie beim Intragruppenvergleich die Verbesserung nur in der Ausdauergruppe 

mit einem Anstieg um 3,23 ml/min/kg Körpermasse. Dabei stieg bei Jorge et al. (2011) 

der Mittelwert in der Kontrollgruppe nicht signifikant nur geringfügig um 0,45 ml/min/kg 

Körpermasse, während bei Kadoglou et al. (2012) der Mittelwert in der Kontrollgruppe, 

welche zu mindestens 150 min selbstgesteuerter körperlicher Aktivität pro Woche auf-

gefordert war, nicht signifikant um 0,18 ml/min/kg Körpermasse abfiel. Ein Intergrup-

penvergleich wurde bei beiden Studien nicht publiziert. Yavari et al. (2012) konnten 

zwar gleichfalls einen Anstieg von 2,76–3,77 ml/min/kg Körpermasse in allen drei 

Sportgruppen feststellen, fokussierten bei der Auswertung jedoch den Intergruppen-

vergleich und kamen bei einem Anstieg des Mittelwerts um 3,24 ml/min/kg Körpermas-

se in der Kontrollgruppe zu keinem Unterschied zwischen den vier Gruppen. Dabei lag 

der höchste Mittelwertanstieg in der Kraftgruppe vor. Auch in der vorliegenden Studie 

lag der höchste Mittelwertanstieg in der Kraftgruppe vor und war ähnlich zu der Kraft-

gruppe der vorgenannten Studie, jedoch ohne einen Mittelwertanstieg in der WkG. 

Verglichen mit der HART-D-Studie (Church et al. 2010), bei der die maximale Sauer-

stoffaufnahme der kombiniert trainierenden Gruppe gegenüber der Kraftgruppe ver-

bessert war, ist anzumerken, dass die Veränderungen in den Interventionsgruppen mit 

0–1 ml/min/kg Körpermasse deutlich unterhalb der Werte der vorliegenden Studie mit 

Zunahmen im Mittel in der KrG von 3,76 ml/min/kg Körpermasse, in der AuG von 

2,33 ml/min/kg Körpermasse und in der KoG von 1,90 ml/min/kg Körpermasse lagen. 

Die Hervorhebung des Ergebnisses der HART-D-Studie sollte in seiner klinischen Re-

levanz kritisch hinterfragt werden. Verglichen mit den anderen genannten Studien la-

gen die Verbesserungen bei den drei Interventionsgruppen der vorliegenden Studie im 
ähnlichen Bereich. 

Der höchste angegebene Wert der Sauerstoffaufnahme bei den einzelnen Spiroergo-

metrien, gemittelt über ein Zeitintervall von 30 Sekunden, wurde in der vorliegenden 

Studie als sogenannter Peak und nicht wie bei den meisten Studien üblich als Maxi-

mum beschrieben. Dies gründet auf der Annahme, dass vermutlich nicht alle Patienten 

den Belastungstest bis zur vollständigen Ausbelastung absolvierten. Während bei ei-

nem VO2-Maximum eine vollständige Ausbelastung ohne eine pathologisch bedingte 

Leistungslimitierung vorliegen muss, und sich dabei in der Regel im maximalen Belas-

tungsbereich ein Sauerstoffaufnahmeplateau zeigt, so beschreibt der VO2-Peak ledig-

lich den höchst gemessenen Wert bzw. aufgrund der Breath-by-Breath-Methode den 

höchst gemittelten Wert über vorgenanntes Zeitintervall. Analog erfolgte in der Studie 

die Beschreibung eines Leistungs-Peaks anstatt eines Leistungsmaximums bei der 
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Spiroergometrie. Bei untrainierten oder nur mäßig trainierten Personen, wie sie in der 

vorliegenden Studie gemäß Ausschlusskriterien selektiert waren, kann erwartet wer-

den, dass eine vollständige kardiale Ausbelastung und periphere Erschöpfung auf-

grund des plötzlichen Belastungsreizes mit ungewohntem Bewegungsablauf, neuen 

koordinativen Anforderungen, unüblichem Muskelschmerz und ungewohnter 

Tachypnoe, teils empfunden als Dyspnoe, häufiger nicht erfolgt und erst nach einer 

Gewöhnung an die Belastungsreaktion die eigentliche Leistungslimitierung erfahren 

wird. Entsprechend wiesen die Spiroergometrien beim MZP1 trotz der Aufforderung, 

welche später zum MZP3 gleichermaßen formuliert war, bis zur vollständigen Erschöp-

fung zu belasten, zum größten Teil kein Sauerstoffaufnahmeplateau im oberen Belas-

tungsbereich auf. Bei den Trainierenden innerhalb der Studie ist zu erwarten, dass 

nicht nur womögliche kardiovaskuläre und muskuläre Adaptationen zu einer Verbesse-

rung der Sauerstoffaufnahme geführt haben, sondern auch eine Verbesserung der 

Koordination, eine Atemökonomisierung und ein Gewöhnungseffekt an körperliche 

Belastung zu einem höheren Grad der Ausbelastung beim MZP3 geführt haben kön-

nen. Darüber hinaus muss im Sinne der Erwünschtheit und auch Erwartung einer Leis-

tungsverbesserung in den Sportinterventionsgruppen eine höhere Motivation zur aus-

geprägteren, womöglich vollständigen Ausbelastung vermutet werden, was die Mess-

werte gegenüber der WkG beeinflusst haben kann. Insofern ist zu beachten, dass wo-

möglich Faktoren zu einer Verbesserung der Messwerte geführt haben, die nicht unmit-

telbar Einfluss auf den Verlauf der Diabetes-Erkrankung bzw. die Mortalitätsprognose 

haben. Diese Differenzierungsproblematik stellt sich jedoch nicht nur spezifisch für die 

vorliegende Studie, sondern ist gleichermaßen gültig für andere Sportinventionsstu-

dien. In der WkG ist der Vergleich der Messergebnisse von MZP1 mit MZP3 weniger 

kritisch zu sehen, da weder ein Gewöhnungseffekt noch eine besondere motivationale 

Veränderung zu erwarten war. Bei der Mehrheit der vorgenannten Studien ergab sich 

wie auch in der vorliegenden Studie eine nicht signifikante Mittelwertabnahme des 

VO2-Peaks bzw. -Maximums in der Kontrollgruppe, was zumindest auf eine weitere 

Reduktion des Fitnesszustands im Verlauf hinweisen kann. Das gewählte Training 
wirkt dem entgegen. 

6.6.2 Leistungs-Peak und Leistung an ventilatorischer anaerober Schwelle (vAT) 

Wie auch bei allen vorgenannten Variablen der spiroergometrischen Untersuchung 

waren die Post-Prä-Differenzen des Leistungs-Peaks aller drei Interventionsgruppen 

gegenüber der WkG sowie unabhängig von dem im Mittel verminderten Leistungs-

Peak der WkG signifikant. Zwischen den Trainingsgruppen zeigte sich ebenfalls analog 

zur Leistung an der ventilatorischen Schwelle und dem absoluten sowie relativen VO2-
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Peak kein Unterschied. Der Leistungs-Peak, der sich in der Regel zum Zeitpunkt der 

Messung des VO2-Peaks ergab, unterliegt womöglichen Einflussfaktoren, wie sie be-

reits bei der Diskussion des VO2-Peaks ausgeführt wurden. Wie in der vorliegenden 

Studie der Fall, kann mit Verbesserung der Sauerstoffaufnahmefähigkeit in der Regel 

auch eine Verbesserung der maximalen Ausdauerleistungsfähigkeit festgestellt wer-
den. 

Alle drei Interventionsgruppen zeigten nach sechsmonatigem Training eine Leistungs-

verbesserung an der ventilatorischen anaeroben Schwelle. Die Leistungsverläufe wa-

ren sowohl gegenüber dem Verlauf in der WkG signifikant als auch in der Betrachtung 

unabhängig von der WkG. Zwischen den einzelnen Belastungsformen ergab sich kein 

unterschiedlicher Effekt. Zusammenfassend zeigt dies, dass die körperlichen Trai-

ningsformen mit gewähltem Umfang und Intensität bzw. Erschöpfungsgrad zu positiven 

Effekten der Ausdauerleistungsfähigkeit führen können, ohne dass sich eine bestimmte 
der drei Belastungsformen als zu bevorzugend erwies.  

6.6.3 Gesamtbeurteilung der spiroergometrischen Daten 

Das Ausdauertraining erfolgte im Belastungsbereich der vAT. Viru und Viru (2000) be-

schreiben, dass ein Training mit dieser Intensität zur Verbesserung der maximalen 

Sauerstoffaufnahme ausreichend ist, sofern ein Mindestmaß an Trainingshäufigkeit 

und Trainingsumfang gegeben ist. Die Verläufe der Sauerstoffaufnahme und der Leis-

tung auf dem Fahrradergometer in der Ausdauergruppe der vorliegenden Studie bestä-

tigen, dass die gewählten Trainingsmaßnahmen ausreichend sind, um eine Verbesse-

rung der Ausdauerleistungsfähigkeit zu erzielen. Die Ergebnisse der beiden anderen 

Interventionsgruppen weisen ebenso auf eine ausreichende Trainingsbelastung zur 
Verbesserung der Ausdauerleistungsfähigkeit hin. 

Aufgrund der Verbesserung aller aufgeführten Variablen der Spiroergometrie aller drei 
Sportgruppen ist die Nullhypothese 3a zu verwerfen. 

Weder beim absoluten VO2-Peak, relativen VO2-Peak, Leistungs-Peak noch der Leis-

tung an der vAT zeigte sich zwischen den drei Trainingsformen ein Unterschied, so-
dass die Nullhypothese 3b beizubehalten ist. 

6.7 Isometrische Muskelkraft 
Während sich die Kraftwerte beim Oberkörperdruck aller drei Interventionsruppen ge-

genüber der WkG sowie auch unabhängig vom Vergleich mit der WkG verbesserten, 

so zeigte sich bei der Rumpfextension eine Kraftzunahme in der KrG und bei der 

Rumpfflexion eine Verbesserung der KoG jeweils im Vergleich mit der WkG. Beim 
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Oberkörperzug zeigte sich zwischen den vier Gruppen kein Unterschied durch das 
Training. 

Zusammenfassend zeichnete sich das Training der KrG sowie der KoG jeweils bei 

zwei der vier Kraftvariablen aus, während die AuG bei einer Variablen gegenüber der 

WkG verbessert war. So scheint ein Training mit Kraftausdauer oder Kraftausdaueran-

teil eher zu einer Verbesserung der isometrischen Maximalkraft zu führen als ein reines 

Ausdauertraining. Jedoch zeigte sich bei keiner der vier Variablen eine Überlegenheit 

einer Trainingsform gegenüber einer anderen. Somit ist die Nullhypothese 4b beizube-

halten. Wie bei allen Vergleichen, die die KrG und die KoG betreffen, ist die Wahl der 

Krafttrainingsmethode als Kraftausdauer zu berücksichtigen, die im Gegensatz zu ei-

nem Krafttraining mit weniger Wiederholungen und mit höheren Lasten mehr aerobe 

Anpassungsreaktionen bewirkt und bezogen auf die Muskelkraft weniger zu einer Zu-

nahme der Maximalkraft führt als andere Krafttrainingsmethoden. Die vorliegende Stu-

die liefert keine Belege, die einen Schluss auf Effekte anderer Krafttrainingsmethoden 
zulassen. 

Festzuhalten ist ferner, dass eine Reduktion der Muskelmasse in den Sportgruppen 

nicht zu einer Reduktion im Kraftwert einer Variablen führte. Dass bei allen vier Grup-

pen und jeweils allen vier Variablen ein Mittelwertanstieg festzustellen war, wobei die 

WkG stets den geringsten Anstieg aufwies, kann womöglich durch eine Gewöhnung an 

das Messgerät und die damit verbundene verbesserte Aktivierung der maximalen Kraft 

erklärt werden. Die Anleitung zur Durchführung des Tests erfolgte standardisiert. Die 

teilweise Verbesserung der Maximalkraft in den Sportgruppen kann womöglich auf eine 

Erhöhung der Anzahl rekrutierter motorischer Einheiten sowie deren verbesserter Syn-

chronisierung zurückgeführt werden, welche sich bei Untrainierten vermindert gegen-

über Trainierten zeigt. Die Nullhypothese 4a kann aufgrund der gezeigten Signifikan-

zen in einzelnen Interventionsgruppen gegenüber der WkG sowie durchgehend größe-

ren Zunahmen der Mittelwerte in allen vier Variablen aller drei Interventionsgruppen 

gegenüber der WkG abgelehnt werden und ein positiver Effekt durch das gewählte 
Training formuliert werden. 

6.8 Gesundheitsbezogene Lebensqualität 
Wissenschaftliche Literatur kann einen Zusammenhang zwischen Typ-2-Diabetes-

Erkrankung und Lebensqualität aufzeigen, wobei ein Vergleich der Daten zur gesund-

heitsbezogenen Lebensqualität mit anderen Studien nur eingeschränkt möglich ist, da 

verschiedene Fragebögen als Messinstrumente eingesetzt werden. Kueh et al. (2015) 

kamen in ihrer Studie anhand des Diabetes Quality of Life Scale (DQoL) zu dem Er-
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gebnis, dass Sport, in diesem Fall eigenständig durchgeführt, die Behandlungszufrie-

denheit des T2D steigert, je mehr Sport regelmäßig praktiziert wird, wobei sich jedoch 

keine weiteren Wirkungen auf andere Aspekte der Lebensqualität zeigten. Smith und 

McFall (2005) beschrieben eine Verbesserung der gegenüber Gesunden verminderten 

Lebensqualität, wenn Typ-2-Diabetiker Sport zur Gewichtskontrolle ausübten. Diäteti-
sche Maßnahmen konnten diesen positiven Effekt nicht aufzeigen (ebd.).  

Es zeigte sich bei der VAS eine subjektive Verbesserung des allgemeinen Gesund-

heitszustands in der KoG gegenüber der Abnahme des Mittelwerts in der WkG sowie 

auch unabhängig von der Entwicklung in der WkG. Die KrG zeigte hierbei zumindest 

eine positive Tendenz gegenüber der WkG. In der KSK des SF-12 ergab sich eine 

Verbesserung des körperlichen Gesundheitszustands lediglich bei Zusammenfassung 

der Interventionsgruppen. Hier war die Entwicklung signifikant positiv gegenüber dem 

geminderten Mittelwert in der WkG wie aber auch unabhängig von der WkG. Der EQ-

5D-Index sowie die PSK des SF-12 ergaben keinen Unterschied in der Veränderung 

zwischen den vier Gruppen. Somit ist mit Bezug auf die vorliegenden Daten die Null-

hypothese 5b beizubehalten. Nur ein Teil der Ergebnisse konnte einen sport-

induzierten Effekt auf die gesundheitsbezogene Lebensqualität im Vergleich zur WkG 
aufzeigen, sodass die Nullhypothese 5a nicht eindeutig verworfen werden kann.  

Vergleiche der körperlichen und psychischen Summenskalen mit Werten der von Bul-

linger und Kirchberger (1998) genannten deutschen Normstichprobe weisen auf ein 

Selektionsbias hin, das mit gegebenen Ausschlusskriterien und der erforderlichen Mo-

tivation, welche eher bei Patienten mit größerer Compliance vorzufinden ist, begründet 

werden kann. Alle vier Gruppen der vorliegenden Studie hatten zum MZP1 verglichen 

mit den Diabeteskranken der deutschen Normstichprobe deutlich höhere Werte bei der 

KSK im arithmetischen Mittel, verbunden mit kleinerer Standardabweichung, im Medi-

an, P25, P75 sowie auch im Minimalwert. Arithmetisches Mittel und Median aller vier 

Gruppen lagen jeweils über den Werten der Altersgruppe 61–70 Jahre der deutschen 

Normstichprobe ohne Krankheitsselektion und teilweise über den Werten der Alters-

gruppe 51–60 Jahre. Diabetesassoziierte Erkrankungen und andere Komorbiditäten 

sowie Insulinbehandlung sind als Gründe aufzuführen, die zu einer Studiengruppe von 

eher gering- bis mittelgradiger körperlicher Einschränkung geführt haben. Im Vergleich 

zu den körperlichen Summenskalen liegen bei den psychischen Summenskalen in der 

deutschen Normstichprobe weniger deutliche Unterschiede zwischen der Diabe-

tessubgruppe und den beiden vorgenannten Altersgruppen vor, wobei arithmetisches 

Mittel, Median und P25 bei der älteren Gruppe etwas über der Gruppe 51–60 Jahre und 

deren Werte leicht oberhalb der Diabeteskranken der Normstichprobe liegen. Der Me-
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dian der in allen vier Gruppen der vorliegenden Studie nicht normalverteilten psychi-

schen Summenskalen zu MZP1 lag oberhalb des Medians der Diabetesgruppe der 

Normstichprobe, entsprach dabei in der AuG etwa dem Median der Gruppe 51–60 Jah-

re und lag bei den drei anderen Gruppen gar oberhalb der Gruppe 61–70 Jahre. Dies 

weist auf ein Selektionsbias hin, wenngleich der Vergleich der vorliegenden Studie mit 

der Diabetesgruppe der deutschen Normstichprobe als leicht eingeschränkt zu be-

zeichnen ist, da bei dieser Gruppe nicht nur von Typ-2-Diabetikern auszugehen ist. 

Jedoch zeigt der Vergleich mit den Altersgruppen 51–60 Jahre bzw. 61–70 Jahre ohne 

Erkrankungsselektion, dass die Patienten der vorliegenden Studie im altersentspre-

chenden Normbereich lagen, während bei Typ-2-Diabetikern diesen Alters ein unter-

durchschnittlicher Wert insbesondere beim KSK, aber auch beim PSK aufgrund u. a. 

depressiver Störung bekannt ist. Anderson et al. (2001) zeigten in einer Metaanalyse 

den Zusammenhang zwischen Typ-2-Diabetikern und Depressionen auf. Wie die vor-

liegende Studie beschrieben auch Bennett et al. (2008) beim Vergleich der Ausgangs-

daten einer Typ-2-Diabetesgruppe einer Sportinterventionsstudie mit einer Gruppe 

ohne diese Erkrankung in einer anderen Sportinterventionsstudie, dass bei der PSK 

des Fragebogens SF-36, der gegenüber dem SF-12 umfangreicher, aber vergleichbar 

ist, kein Unterschied zwischen Typ-2-Diabetikern und Personen ohne Typ-2-Diabetes 

vorlag. Dabei lagen Mittelwert und Standardabweichung der PSK in der SgG der vor-

liegenden Studie zu MZP1 leicht unterhalb der PSK-Werte im SF-36 von Bennett et al. 

(2008), während die SgG im Mittel etwa 4,4 Jahre jünger war, einen geringfügig höhe-

ren HbA1c, leicht niedrigeren prozentualen Körperfettanteil und einen übereinstimmen-

den relativen Sauerstoffaufnahme-Peak hatte. Zudem lag bei allen Patienten in der 

Diabetikergruppe von Bennett et al. (2008) ein hochnormaler arterieller Blutdruck oder 

Bluthochdruck Grad 1 nach WHO vor. Die Autoren beschrieben ein wahrscheinliches 

Selektionsbias, wonach neben den Ausschlusskriterien Insulinbehandlung und HbA1c 

schlechter als 96,72 mmol/mol eher motivierte bzw. besser motivierbare Typ-2-

Diabetiker an einer Sportinterventionsstudie teilnehmen und vermutlich ein gegenüber 

schwer motivierbaren Typ-2-Diabetikern besserer psychischer Gesundheitszustand 

bereits vor Intervention besteht. Auch die vorbestehend guten HbA1c-Werte sowohl bei 

Bennett et al. (2008) als auch bei der vorliegenden Studie lassen einen gegenüber 

schlechter eingestellten Typ-2-Diabetikern besseren allgemeinen Gesundheitszustand 

vermuten. Inwiefern mehr signifikante Ergebnisse bei den verschiedenen Messungen 

der gesundheitsbezogenen Lebensqualität eher bei schlechter eingestellten Typ-2-

Diabetikern hätten aufgezeigt werden können, bleibt in der vorliegenden Studie unbe-

antwortet. Auch die Daten der vorliegenden KSK des SF-12 können mit den Daten der 

KSK des SF-36 bei Bennett et al. (2008) in Einklang gebracht werden. Die Autoren 
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beschrieben bei der Typ-2-Diabetesgruppe ausgangs einen Mittelwert von 48,4 ähnlich 

zur vorliegenden Studie mit 46,42 in der SgG zum MZP1, während der Wert bei der 

Gruppe ohne T2D 51,1 betrug. Im Gegensatz zur PSK des SF-36 war die KSK als Zei-

chen verschlechterter Lebensqualität bei Typ-2-Diabetikern gemindert. Bennett et al. 

(2008) zeigten weiter auf, dass sowohl die kardiorespiratorische Fitness, gemessen am 

VO2-Peak, als auch der Körperfettanteil Prädiktoren der KSK sind, wobei die kardiore-

spiratorische Fitness überwiegt. In der vorliegenden Studie konnten die Daten der KSK 

des SF-12 zum MZP3 mittels einfacher linearer Regressionsanalyse gleichfalls zeigen, 

dass der VO2-Peak ein Prädiktor mit einer Effektstärke von 0,261 (F-Test p < 0,001) 

sowie der prozentuale Körperfettanteil eine Effektstärke von 0,083 (F-Test p = 0,013) 

hat. In der multiplen linearen Regressionsanalyse weist der Beta-Koeffizient von 0,538 

beim VO2-Peak bei einem Beta-Koeffizienten von 0,049 beim prozentualen Körperfett-

anteil darauf hin, dass der VO2-Peak der bessere Prädiktor ist. Insofern kann auch die 

Verbesserung des VO2-Peaks in allen drei Interventionsgruppen als günstig wirksam 

auf die Lebensqualität angenommen werden. Hingegen stieg der prozentuale Körper-

fettanteil der SgG im Trainingszeitraum von 33,37 % auf 33,80 % bei Abnahme des 
absoluten Körperfettanteils. 

Für die Auswertung der KSK und PSK wurden nur die zu MZP1 und MZP3 bei 76 Pati-

enten vollständig ausgefüllten Fragebögen SF-12 herangezogen Die Teststärke ist 

abhängig von der Gruppengröße, sodass die erfolgte Reduktion der Gruppengrößen 

die Ergebnisse der Signifikanztestung beeinflusst haben können. Zudem beschreiben 

Morfeld et al. (2003), dass eher Personen höheren Alters und geringerer Schulbildung 

den SF-12 nicht vollständig ausfüllen und sich hierin die Gruppen bei der KSK und 

PSK gegenüber anderen untersuchten Variablen unterscheiden könnten. Als Alternati-

ve zum Fragebogen EQ-5D-3L steht mit dem im Jahr 2009 von der EuroQol-Gruppe 

publizierten Fragebogen EQ-5D-5L (5-level EuroQoL Group's 5-dimension) ein Test 

zur Verfügung, der mit seinen fünf Antwortmöglichkeiten pro Frage im Vergleich zu 

dem in der vorliegenden Studie eingesetzten EQ-5D-3L mit dessen je drei Antwortmög-
lichkeiten eine höhere Testgüte besitzt (Janssen et al. 2013). 
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7 Zusammenfassung 
Bewegung, speziell sportliche Aktivität stellt einen wesentlichen Bestandteil in der kau-

salen Therapie des Typ-2-Diabetes dar. Leitlinien empfehlen auf Grundlage von Stu-

dien mit Trainingsumfängen von mindestens drei Einheiten pro Woche und der Be-

obachtung einer inversen Dosis-Wirkungs-Beziehung zwischen Energieaufwand und 

Gesamtmortalität sowie kardiovaskulärer Morbidität ein hohes körperliches Aktivitätsni-

veau, insbesondere ein betreutes Ausdauer- und Krafttraining mehrmals pro Woche. 

Bewegungsprogramme sind jedoch bei psychischer oder körperlicher Überforderung 

zum Scheitern verurteilt. Zudem sind Ergebnisse eines wöchentlich nur zweimaligen 
Trainings in der wissenschaftlichen Literatur zu vermissen.  

Die vorliegende kontrollierte und größtenteils randomisierte Interventionsstudie unter-

suchte gesundheits- und leistungsrelevante Effekte eines betreuten, wöchentlich ledig-

lich zweimaligen Trainings mit 30–45 Minuten pro Trainingseinheit und moderater In-

tensität in den Formen Ausdauer, Kraftausdauer und der Kombination der beiden For-

men über einen Zeitraum von 26 Wochen. Die Prüfung auf Effekte erfolgte anhand von 

Differenzwerten der erhobenen Daten vor und nach dem Interventionszeitraum, primär 

im Intergruppenvergleich der drei Interventionsgruppen und der Wartekontrollgruppe 

durch einfaktorielle ANOVA und Kruskal-Wallis-Test auf dem Signifikanzniveau 0,05. 

Die Messungen umfassten Glukosekontrolle, anthropometrische Daten, Körperzu-

sammensetzung, spiroergometrische Daten, isometrische Kraftwerte und gesundheits-
bezogene Lebensqualität. 

Die Patienten in den Interventionsgruppen waren im Vergleich mit der Wartekon-

trollgruppe insbesondere im Ausdauer- und Kraftvermögen verbessert. Alle Variablen 

der Spiroergometrie zeigten bei allen Trainingsgruppen Verbesserungen. Der VO2-

Peak ist als Prädiktor der kardiovaskulären Mortalität und der gesundheitsbezogenen 

Lebensqualität hervorzuheben. Die isometrischen Kraftwerte waren beim Oberkörper-

druck in allen drei Interventionsgruppen sowie bei zwei von drei weiteren Muskelkraft-

positionen in verschiedenen Trainingsgruppen verbessert. Als Hinweis auf verbesserte 

Glukosekontrolle waren nur die Vergleiche der Kraftausdauergruppe mit der Wartekon-

trollgruppe beim Nüchterninsulin und beim HOMA-Index signifikant, während HbA1c, 

Nüchternglukose und Glukose im oGTT nicht signifikant waren. Aus internistischer 

Sicht ist der Nutzen einer Abnahme des BMI in allen drei Sportgruppen aufgrund hete-

rogener Mittelwertveränderungen der absoluten Körperfettmasse und größeren Mittel-

wertabnahmen der absoluten Muskelmasse in diesen Gruppen infrage zu stellen. Bei 

der visuellen Analogskala zur Einschätzung des aktuellen Gesundheitszustands ergab 
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sich eine Verbesserung in der Kombinationsgruppe. Die in der Wartekontrollgruppe 

erfolgte Erhöhung der antidiabetischen Medikation im Interventionszeitraum ist bei eher 

unverändert bis geringfügig reduzierter Medikation unter allen Trainierenden hinwei-
send auf einen Nutzen der gewählten Trainingsprogramme. 

Zwischen den drei Trainingsgruppen zeigte sich kein unterschiedlicher Effekt. Somit 
lässt sich aus den Ergebnissen keine zu bevorzugende Trainingsform ableiten.  

Sofern die Vergleiche der vier Gruppen nicht signifikant waren, erfolgte unter explorati-

vem Ansatz der Vergleich der Trainierten als eine große Gruppe gegen die Wartekon-

trollgruppe, um die Daten bei statistisch relevant größerer Gruppe und nicht weiter ad-

justiertem Signifikanzniveau von 0,05 zu beurteilen. HbA1c, Nüchternglukose und 

oGTT waren in der Sportgruppe verbessert. Die Fettmasse war reduziert bei gleichzei-

tig größerer Abnahme der Muskelmasse. Die signifikanten Ergebnisse bei der körperli-

chen Summenskala des Fragebogens SF-12 weisen auf eine Verbesserung der ge-
sundheitsbezogenen Lebensqualität hin.  

Der Vergleich der Ergebnisse der vorliegenden Studie mit denen anderer Studien stellt 

weitestgehend eine größere Wirkung von höherem Trainingsumfang auf diabetesrele-

vante Variablen nicht infrage. Signifikanzen bei verschiedenen Variablen weisen auf 

eine größere Wirkung gegenüber Studienergebnissen mit gesteigerter Alltagsaktivität 
oder nicht engmaschig betreutem Training hin. 

Die Patienten wiesen überwiegend bereits vor Interventionsbeginn einen HbA1c im 

Zielkorridor gemäß DDG sowie altersentsprechende Normwerte beim SF-12 auf. Pati-

enten mit ausgeprägterer Typ-2-Diabetes-Erkrankung und größerem Verbesserungs-

potential waren aufgrund gegebener Ausschlusskriterien und der Motivation, welche 

notwendig und vorwiegend bei Patienten mit größerer Compliance vorhanden ist, we-

niger in den Gruppen vertreten. Im Gegensatz zu anderen Studien wurde bei der vor-
liegenden Studie kein Mindestwert des HbA1c zu Studienbeginn vorgegeben.  

Die signifikanten Ergebnisse einzelner Interventionsgruppen und des gesamten Trai-

ningskollektivs geben Hinweise auf verschiedene positive Effekte eines wöchentlich 

zweimaligen Trainings von 30–45 Minuten pro Trainingseinheit. Gleichzeitig ist zu hin-

terfragen, ob größere Interventionsgruppen zwischen den drei verschiedenen Trai-

ningsformen unterschiedliche Effekte aufgezeigt hätten. Darum kann die Durchführung 

eines niederfrequenten Trainings mit größeren Gruppen empfohlen werden. Mit länge-

rer Beobachtungszeit könnten zudem Trainingsakzeptanz, langfristige Effekte und kli-
nische Endpunkte besser beurteilt werden. 
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8 Summary 
Physical activity, especially exercise training presents an essential component in the 

causal treatment of type 2 diabetes. Guidelines recommend on the basis of studies 

with training volumes of at least three times a week and the observation of an inverse 

dose-response relationship between energy consumption and all-cause mortality and 

cardiovascular morbidity a high physical activity level, especially a supervised  

endurance and strength training several times a week. But exercise programs are fore-

doomed in case of mental or physical excessive demand. Moreover, results of a train-
ing done only twice a week are missing in the scientific literature. 

The present controlled and for the most part randomized intervention study examined 

health- and performance-related effects of a supervised training done only twice a 

week with 30–45 minutes per training session and moderate intensity in the forms en-

durance, strength endurance and the combination of the two forms over a period of 26 

weeks. Testing for effects was based on differences between the data measured at 

baseline and after the intervention period, primarily done in between-group compari-

sons of the three intervention groups and the waiting control group by one-way ANOVA 

and Kruskal-Wallis test at significance level of 0,05. The measurements contained glu-

cose control, anthropometric data, body composition, spiroergometric data, isometric 
power data and health-related quality of life. 

The patients in the intervention groups were compared with the waiting control group 

particularly improved in endurance and strength capacity. All spiroergometric variables 

showed improvements in all training groups. The VO2 peak is to be emphasized as 

predictor of cardiovascular mortality and health-related quality of life. The isometric 

strength was improved in the upper body pressure in all three intervention groups and 

in two of three further muscle strength positions in different training groups. As indica-

tion for improved glucose control only the comparisons of the strength exercise group 

with the waiting control group were significant in fasting insulin and in HOMA index, 

while HbA1c, fasting glucose and glucose in oGTT were not significant. The benefits of 

a reduction of the BMI in all sports groups is to be called into question due to heteroge-

neous changes of average of the absolute body fat mass and larger decreases of av-

erage of the absolute muscle mass in these groups. The visual analogue scale to as-

sess the current state of health showed an improvement in the combination group. The 

increase of antidiabetic medication among the waiting control group within the interven-

tion period and rather unchanged to slightly reduced medication among the patients 
with sports intervention are indicative of a benefit from the selected training programs. 
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There was no different effect between the three training groups. Thus, none of the 
three forms of training can be derived as preferable. 

If the comparisons of the four groups were not significant, the patients with sports inter-

vention were summed up to one large group and compared with the waiting control 

group to assess the data with statistically relevant larger group size and non-adjusted 

significance level of 0.05 for explorative research. HbA1c, fasting glucose and oGTT 

were improved in the large sports group. The fat mass was reduced by at the same 

time greater decrease of the muscle mass. The significant results in the physical sum 

scale of the SF-12 questionnaire indicate an improvement of the health-related quality 
of life. 

Comparisons of the results of this study with those of other studies mostly do not chal-

lenge a greater effect of higher training volume on diabetes-related variables. Signifi-

cances in different variables indicate a greater effect compared with study results of 
increased unstructured physical activity or not closely supervised training. 

At baseline the patients predominantly had well controlled HbA1c within the target 

range according to DDG and age-matched standard values in SF-12 questionnaire. 

Patients with pronounced type 2 diabetes disease and more potential for improvement 

were less represented in the groups based on some exclusion criteria and motivation, 

which is necessary and mostly presented in patients with greater compliance. The cur-

rent study had no minimum value of HbA1c determined at baseline in contrast to other 

studies. 

The significant results of the individual intervention groups and the exercise collective 

in common provide indication of a health benefit of a training twice a week with 30–45 

minutes per training session and moderate intensity. At the same time it has to be 

questioned, whether a larger size of intervention groups would have shown different 

effects between the three different forms of training. Therefore the implementation of a 

study with low frequency training and larger group sizes can be recommended. Moreo-

ver, a longer observation time could offer a better assessment of training acceptability, 
long-term effects and clinical endpoints. 
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