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Lebensstilmaßnahmen bei Diabetes
H. Brath, C. Francesconi

Zusammenfassung

Typ-2-Diabetes entsteht durch ein komplexes Zusammenspiel
von änderbaren (Lebensstil) und nicht änderbaren (genetische
Neigung, intrauterines Milieu, Geburtsgewicht) Faktoren. So-
wohl Prävention als auch Therapie des Typ-2-Diabetes müs-
sen somit beides berücksichtigen. Während die medikamentö-
sen Strategien immer komplexer, teurer, aber auch erfolgrei-
cher werden, wird manchmal übersehen, dass die „Basis-
therapie“ der Lebensstilmodifikation in jeder Phase des Dia-
betes aufrechterhalten werden muss und sie die Grundlage je-
der erfolgreichen Therapie darstellt. Schulung, Ernährungs-
beratung, Bewegungsberatung, Tabakentwöhnung und allge-
meine Adipositastherapie stehen somit nicht nur am Anfang
jeder Therapiemaßnahme für Menschen mit Typ-2-Diabetes,
sondern begleiten diese ein Diabetesleben lang.

Allgemeines

Zu Beginn jeglicher Therapie steht eine fundierte Diagnostik.
Das gilt auch für Lebensstilmaßnahmen. Gemäß den neuen
Leitlinien der Österreichischen Diabetesgesellschaft (ÖDG)
sollten hierbei Ernährungs-, Bewegungs-, Rauch- und Alko-
holanamnese sowie Beruf, Hobbys und familiäre Situation er-
hoben werden [1]. Basierend auf dieser Anamnese sollte eine

individuelle Zielvereinbarung erfolgen. Diese sollte durch-
führbar sein, vom Patienten verstanden werden und in
spätestens 3 Monaten auf ihre Durchführung und ihren Erfolg
überprüft werden. Die bereits erwähnten Leitlinien der ÖDG
schlagen die in Abbildung 1 aufgezeigte Vorgangsweise vor.
Generell gilt, dass die wissenschaftliche Evidenz zur Präven-
tion des Typ-2-Diabetes, vor allem bei Patienten mit gestörter
Glukosetoleranz oder gestörtem Nüchternblutzucker, wesent-
lich umfassender ist als die Besserung bei schon manifestem
Diabetes [2–4].

Geht man von der Tatsache aus, dass 80–90 % aller Typ-2-
Diabetiker übergewichtig sind, ist der daraus folgende Schluss,
dass eine Gewichtsreduktion der wichtigste aller Therapiean-
sätze ist, nur allzu eindeutig. Groß angelegte Studien haben
gezeigt, dass der Erfolg einer Lebensstiländerung, im besten
Fall durch die Kombination aus gesünderer Ernährung,
Gewichtsreduktion und vermehrter Bewegung, zwar hoch si-
gnifikante Reduktionen der kardiovaskulären Mortalität und
auch der mikrovaskulären Komplikationen bringt [5], sie ha-
ben jedoch auch bewiesen, wie aufwändig es sogar unter
Studienbedingungen ist, einen Patienten dazu zu bringen [6].
Im Tiermodell ist die Welt einfach: Kalorienrestriktion und
körperliches Training verlängern die Lebenszeit beträchtlich
(Abb. 2) [7]. Typ-2-Diabetiker und andere Patienten mit ho-

Abbildung 1: Lebensstil – Diagnose und Therapie (Nachdruck aus [1], mit freundlicher Genehmigung des Springer-Verlags. Copyright © Springer 2007).
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hem kardiovaskulären Risiko wissen zumeist sehr gut um die
Notwendigkeit von Lebensstilmaßnahmen Bescheid; allein es
gelingt ihnen nicht, das Gewusste und Gewollte in die tägliche
Praxis umzusetzen [8]. Die größte Herausforderung in der
Lebensstilmedizin ist somit nicht der alleinige Wissens-
transfer, sondern die chronische Motivierung der Patienten,
dies auch umzusetzen.

Ernährung

Der zentrale Punkt für die Gewichtssteuerung ist die soge-
nannte Energiebilanz, sie rekrutiert sich aus zugeführten und
verbrauchten Kalorien. Einfach gesprochen führt eine positive
Energiebilanz zur Gewichtszunahme, eine negative zur Ab-
nahme. Der Grund, warum die meisten Diäten im Endeffekt
zu einer Gewichtszunahme nach Beendigung der Diät im Sin-
ne eines Reboundphänomens führen, ist die Tatsache, dass der
Körper relativ rasch nach Erniedrigung der Kalorienzufuhr im
Rahmen der Diät den Grundumsatz drosselt. Damit ist nach
Beendigung der Diät eine progressive Gewichtszunahme vor-
programmiert, häufig mit einem erhöhten Körperfettanteil.
Somit sind sämtliche Crashdiäten primär zum Scheitern ver-
urteilt, was nichts an der Popularität einiger besonders häufig
empfohlener „Wunderdiäten“ ändert (Blutgruppendiät, Hay’sche
Trennkost, „Fit for Life“, Atkins-Diät, Max-Planck-Diät,
Hollywood-Diät etc.). Bei den meisten genannten besteht
außer dem fehlenden Langzeiterfolg auch noch die Gefahr der
Mangelernährung an Vitaminen und Spurenelementen und/
oder einer zu hohen Fettzufuhr. Ebenso abzulehnen sind Wun-
dermittel wie Enzympräparate, Pu-Erh-Tee, Schlankheits-
pflaster, Spargelkapseln und viele mehr. Hier steht eher wirt-
schaftlicher Profit als wissenschaftlich belegter Erfolg im
Vordergrund. Die Gefahr solcher Methoden ist, dass Patienten
sich darauf verlassen und keine aktiven Maßnahmen (langfris-
tige Umstellung der Ernährung) setzen.

Eine sinnvolle Diät stellt eine ausgewogene Mischkost mit re-
duziertem Energiegehalt dar, möglichst angepasst an die Vor-

lieben des Patienten, jedoch mit entsprechender Reduktion
des Fettgehaltes. Die Ernährungsrichtlinien der Österrei-
chischen Diabetesgesellschaft geben die Empfehlung zu fol-
gender Aufteilung der Nährstoffe: 45–60 % Kohlenhydrate,
maximal 35 % Fett, 10–20 % Proteine [1]. Bei der Auswahl
der Kohlenhydrate sollte eine tägliche Ballaststoffzufuhr von
40 g die Regel sein. Günstig sind auch ein niedriger glykämi-
scher Index (zumeist mit einem hohen Anteil an Ballaststoffen
einhergehend) und eine niedrige glykämische Last. Beide Pa-
rameter geben die Wirksamkeit der aufgenommenen Nah-
rungsmittel auf die Blutglukose an und hängen nicht nur vom
Nahrungsmittel selbst, sondern auch von dessen Aufberei-
tungs- und Garungsart ab. Je niedriger glykämischer Index
und glykämische Last, desto geringer ist der postprandiale
Blutzuckeranstieg und der dafür nötige Insulinanstieg. Dies
führt, gemeinsam mit einem hohen Ballaststoffanteil, zu einem
rascheren Sättigungsgefühl.

Bei der Auswahl der Fette ist besonders auf die Minimierung
der Zufuhr von Transfettsäuren sowie die Reduktion der Zu-
fuhr von gesättigten Fettsäuren auf max. 10 % zu achten. Zu-
sätzlich gibt es für Diabetiker Hinweise, vor allem bei erhöh-
ten Triglyzeridspiegeln, dass Omega-3-Fettsäuren (Alpha-
Linolensäure und Fischöle) zu einer verminderten Inzidenz
kardiovaskulärer Erkrankungen führen. Vitamine und Mikro-
nährstoffe sollten in normalem Umfang zugeführt werden, bei
drohender Mangelernährung (ältere Patienten, längerfristige
Kalorienrestriktion, einseitige Ernährung) sollten Vitamin-
präparate supplementiert werden.

Eine einfache Zusammenfassung für Patienten ist der Hin-
weis, dass sowohl bei Kohlenhydraten als auch bei Fetten die
Qualität entscheidend ist: Während es bei Kohlenhydraten
komplexe mit einem hohen Ballaststoffanteil sein sollten, die
nicht durch den Kochvorgang zu sehr aufbereitet wurden, soll-
te es bei Fetten zu einer Reduktion des Anteils von Landtier-
fett kommen. Speziell der Effekt der Reduktion des Fettgehal-
tes der Ernährung, hier vor allem der gesättigten Fettsäuren,
und der Erhöhung der täglichen Menge an Ballaststoffen ist
gut wissenschaftlich abgesichert [9].

Bewegung

Übergewicht bzw. Adipositas wird nach wie vor häufig als
primäre Störung des Essverhaltens gesehen. Bewegungsman-
gel ist aber ein mindestens ebenso wichtiger Grund für die
zunehmende Adipositaswelle wie vermehrte und qualitativ
falsche Nahrungsaufnahme. Gleichzeitig stellt vermehrte Be-
wegung aber auch eine kausale Therapie des Problems dar.
Besonders beim Typ-2-Diabetiker spielt die durch Bewe-
gungsarmut hervorgerufene Muskelatrophie eine essenzielle
Rolle, stellt die Muskelmasse doch zu 90 % den Abnehmer für
Glukose dar. Eine verminderte Präsenz und durch die Insulin-
resistenz der Muskulatur verminderte Aufnahmefähigkeit
spielen eine wesentliche Rolle in der Entstehung der Hyper-
glykämie. Entsprechend kann durch Training eine Verbesse-
rung auf beiden Ebenen erfolgen. Ausdauertraining verbessert
nicht nur die Aufnahme von Glukose durch Erhöhung der
Spiegel des Glukosetransportproteins 4, sondern führt auch zu
einer verbesserten Glukoseutilisation, Glykogenspeicherung
und vor allem effizienteren Fettsäurenoxidation, was zur Ent-

Abbildung 2: Einfluss von Kalorienrestriktion (70 % der Ad-libitum-Menge) und Be-
wegung auf die Lebenserwartung männlicher Ratten. Gruppe A: Training, Gruppe B:
kein Training, Gruppe C: Kalorienrestriktion + Training, Gruppe D: Kalorienrestriktion,
kein Training (Nachdruck aus [7], used with permission).



J HYPERTON 2008; 12 (1) 25

Rubrik: Hypertonie und Diabetes

fettung der Muskelzellen führt [10]. Dies bessert wiederum
die Insulinresistenz der Muskulatur. Die effizientere Glyko-
genspeicherung führt zu vermehrt aerober Glukoseverwer-
tung und verminderter Laktatbildung, was wiederum die im
Rahmen der Insulinresistenz erhöhte Glukoneogenese ver-
mindert. Krafttraining vermehrt vor allem die Muskelmasse,
was zu einem höheren Glukoseverbrauch führt. Ideal ist daher
eine Kombination beider Trainingsformen.

Wie schon oben angeführt, besteht beim übergewichtigen Pa-
tienten zumeist eine Inaktivitätsatrophie der Muskulatur, so-
mit ist es zu Beginn einer körperlichen Tätigkeit sinnvoll, mit-
tels Krafttraining die Skelett- und hier vor allem die Rumpf-
und Rückenmuskulatur aufzubauen. Dieses Vorgehen beugt
auch Überlastungsreaktionen der Gelenke und des Band-
apparates vor. Die unter einer solchen Trainingstherapie zu-
nächst nur schleppend bis gar nicht eintretende Gewichts-
reduktion ist durch den Ersatz des relativ „leichten“ Fettgewe-
bes durch Muskulatur erklärbar, bei Zunahme der Trainings-
dauer wird jedoch der Gewichtsverlust signifikant. Ideal zur
Kontrolle des Therapieerfolges und auch der Motivation des
Patienten ist damit nicht nur die Messung des Bauchumfanges
(als prognostisch wichtigerer Parameter als Körpergewicht
oder BMI), sondern eine Verlaufsmessung der Körperzusam-
mensetzung [11].

Die ideale Ergänzung zur Kräftigung der Muskulatur stellt,
vor allem wenn die Gewichtsreduktion im Vordergrund steht,
ein extensives Ausdauertraining dar. Im Rahmen dieser im
niedrigen Pulsbereich über längere Zeiträume stattfindenden
Trainingsform steht von Anbeginn an die Fettsäurenverbren-
nung zur Energiebereitstellung im Vordergrund. Generell
wird dadurch, bei zunehmendem Trainingszustand, im Rah-
men von Ausdauerbelastungen, die Lipolyse als Energie-
gewinnung vermehrt herangezogen, was neben dem positiven
Effekt auf das Gewicht auch kardiovaskuläre Risikofaktoren
positiv beeinflusst.

Ebenso wie die Gewichtszunahme bei den meisten Patienten
progredient über Jahre und nicht plötzlich vor sich geht –
zumeist sind es kleine, sich täglich wiederholende kalorische
Überschreitungen und chronisch fehlende Bewegungsein-
heiten –, ist auch die Gewichtsabnahme in kleinen Schritten
zu planen. Ein Kilogramm Fett enthält rund 9500 kcal. Um es
abzubauen, muss ein entsprechendes Energiedefizit, entweder
durch Nahrungsbeschränkung oder vermehrten Energiever-

brauch, geschaffen werden. Idealerweise passiert beides gleich-
zeitig. Zum Beispiel ergibt ein täglicher Mehrverbrauch von
200 kcal durch Sport (ca. 30 min. Rad fahren) plus 150 kcal
Einsparung bei der Nahrungszufuhr (2 Gläser Orangensaft) in
einem Monat ca. 1,5 kg Gewichtsabnahme (1 kg Fett plus ein-
gelagertes, gebundenes Wasser).

Um Patienten entsprechend zu motivieren, bedarf es aller-
dings zumeist mehr als des oftmalig gehörten „Mehr Bewe-
gung machen“. Eine konkrete Anleitung ist nötig, in der
Einzelberatung oder, effizienter, in der Kleingruppe, in Sport-
vereinen etc. Es ist heute selbstverständlich, jedem Diabetiker
eine Ernährungsberatung zukommen zu lassen. Es sollte
gleich selbstverständlich werden, jedem Diabetiker durch ent-
sprechende professionelle Beratung und Erleichterung des
Zuganges zu entsprechenden Institutionen (Sportverein, Phy-
siotherapie) den Weg zu einem bewegten Leben zu erleich-
tern. Einzelne Pilotprojekte gibt es inzwischen bereits, auch
im Bereich der Krankenkassen.

Tabakentwöhnung

Erste Hinweise, dass Rauchen neben seinen schon länger be-
kannten vaskulären, pulmologischen und neoplastischen Ne-
benwirkungen die Insulinresistenz und damit eine der Grund-
säulen des Typ-2-Diabetes negativ beeinflusst, wurden bereits
1992 publiziert. In Folge konnte in zahlreichen Arbeiten
nachgewiesen werden, dass Rauchen akut und chronisch die
Glukosetoleranz senkt, dass Raucher höhere Insulinspiegel
aufweisen (und damit eine chronische Insulinresistenz besit-
zen) und dass die glykämische Kontrolle durch Rauchen
schlechter wird. Rauchen erhöht aber auch die Wahrschein-
lichkeit, einen Typ-2-Diabetes zu entwickeln: So fand
Kawakami 1997 bei 2312 japanischen Männern eine 3,27fach
erhöhte Wahrscheinlichkeit, die umso größer war, je früher
mit dem Rauchen begonnen und je mehr geraucht wurde [12].
Besonders gefährdet sind hierbei Frauen, jüngere Raucher
und Raucher mit Diabetes bei Familienangehörigen. In pros-
pektiven, kontrollierten Studien der allerjüngsten Zeit konnte
gezeigt werden, dass sich diese Veränderungen schon bei Ju-
gendlichen und jungen Erwachsenen abzuzeichnen beginnen:
So vervierfachte (!) allein Passivrauchen bei 12- bis 19-jähri-
gen Jugendlichen die Wahrscheinlichkeit für ein metaboli-
sches Syndrom [13], bei jungen Erwachsenen erhöhten so-
wohl Aktiv- als auch Passivrauchen die Wahrscheinlichkeit
für gestörte Glukosetoleranz drastisch (Abb. 3) [14].

Einen Überblick über die Aggravierung diabetischer Spät-
schäden durch inhalatives Zigarettenrauchen gibt Tabelle 1.

Abbildung 3: Inzidenz einer Glukoseintoleranz bei jungen Erwachsenen (Alter bei
Inklusion 18–30 Jahre) innerhalb von 15 Jahren, abhängig vom Raucherstatus. N = 4742,
prospektives Studiendesign. Korrespondierende Hazard-Ratios (Konfidenzintervalle):
Exraucher: nicht signifikant, Passivraucher 1,35 (1,06–1,71), Raucher 1,65 (1,27–
2,13). NR: Nie-Raucher, NPR: Nie-Passivraucher (nach [14]).

Tabelle 1: Relative Risikoerhöhung von rauchenden versus
nichtrauchenden Diabetikern

Spätschäden Risikoerhöhung (%)

Koronare Herzerkrankung 2–2,7
Periphere Verschlusserkrankung 2
Zerebraler Insult 2–4
Nephropathie (Progression) 3–5
Nephropathie (Beginn) 2–2,5
Mortalität 1,5–2
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Eine Raucherentwöhnung ist eine der (kosten-) effektivsten
Risikofaktoreninterventionen für Diabetiker. So konnte z. B.
bei Typ-2-Diabetikern gezeigt werden, dass der Risikofaktor
Zigarettenrauchen für die spätere Entwicklung einer korona-
ren Herzkrankheit ein stärkerer Risikofaktor ist als der HbA1c-
Wert [15]. Trotz dieser extrem klaren Datenlage konzentrieren
sich nur wenige Studien auf die praktische Durchführung ei-
nes Raucher-Entwöhnungsprogramms für Diabetiker, noch
weniger diskutieren sie die speziellen Schwierigkeiten, mit
denen Diabetiker während der Entwöhnung konfrontiert wer-
den.

Eine strukturierte, evidenzbasierte Diagnostik und Therapie
der Zigarettenabhängigkeit ist für Diabetiker absolut notwen-
dig. Diagnostisch empfiehlt sich bei jedem Patienten zumin-
dest einmal eine Messung des exhalatorischen CO-Wertes
(zur Objektivierung des Rauchverhaltens). Ist dieser negativ
und der Patient anamnestisch Nichtraucher, sind keine weite-
ren Messungen nötig. Bei Rauchern sollte zumindest einmal
pro Jahr der CO-Wert (am besten im Rahmen des obligaten
Jahreschecks) sowie im Zuge der allgemeinen Anamnese ein
Fagerström-Test der Nikotinabhängigkeit erhoben werden,
um das therapeutische Vorgehen der Tabakentwöhnung besser
planen zu können.

Eine therapeutische Intervention sollte an mehreren Punkten
ansetzen:
1. Primärprävention: Dies gilt v. a. für junge Typ-1-Diabeti-

ker. Die Intervention ist allerdings mehr eine soziokulturel-
le als medizinische, Rauchen sollte gerade für diese Klien-
tel „uncool“ sein oder werden.

2. Die Transformierung eines konsonanten (zufrieden mit sei-
ner Gewohnheit) in einen dissonanten (will etwas ändern)
Raucher ist eine der wichtigsten Interventionsmaßnahmen
überhaupt. Gut gelingt dies z. B. durch eine routinemäßige
CO-Messung in der Ausatemluft (kleine, kostengünstige
Geräte, Messdauer ca. 30 Sekunden): Der dabei gemessene
Wert macht bei adäquater Interpretation durch den Arzt
genauso betroffen wie z. B. eine adäquat interpretierte
Hyperlipidämie.

3. Dissonanten Rauchern kann eine gezielte Raucherent-
wöhnung angeboten werden. Diese sollte in Anbetracht
der Chronizität und der hohen Rezidivneigung des
„schädlichen Gebrauches von Tabak“ (ICD 10: F 17.1)
langfristig (zumindest 1 Jahr) sein und neben verhal-
tensmodifizierenden Maßnahmen für körperlich abhängi-
ge Raucher auch ein medikamentöses Therapieangebot
umfassen. Zurzeit stehen hierfür die Nikotinersatzthe-
rapie (Inhalator, Kaugummi, Pflaster, Sublingualtablette
sowie Nasenspray), Bupropion (Zyban®) und Vareniclin
(Champix®) zur Verfügung. Richtig eingesetzt haben alle,
auch und gerade bei Diabetikern, ihre Indikation, am häu-
figsten setzt man heute Nikotinersatztherapie und Vareni-
clin ein.

4. Passivrauchen ist ein erheblicher Risikofaktor, für Diabeti-
ker noch mehr als für Nichtdiabetiker [16]. Jeder Diabetiker
sollte somit nicht nur auf sein eigenes Rauchverhalten an-
gesprochen bzw. jedem sein exhalatorischer CO-Wert ge-
messen werden, sondern auch auf (Passiv-) Rauchen zu
Hause, am Arbeitsplatz und an häufig besuchten Freizeit-
einrichtungen (z. B. Stammlokal) aktiv befragt werden. Das

Selbstbewusstsein und die Stärke, sich gegen den Rauch
anderer zu wehren, sollte durch Wissensvermittlung, psy-
chologische Unterstützung und klare Worte in Arztbriefen
unterstützt werden.

Eine gut strukturierte Raucherberatung ist nicht nur erfolg-
reich, sondern zudem eine äußerst kostengünstige Maßnahme.
Berechnungen aus Großbritannien wiesen als durchschnittli-
che Kosten pro gewonnenem Lebensjahr bei über 310 betrach-
teten medizinischen Interventionen £ 17.000 auf, die Kosten
pro gewonnenem Lebensjahr durch Raucherentwöhnung be-
trugen hingegen nur 212 £ bis 873 £ [17].

Weitere Faktoren

In einer lesenswerten Review beschrieb Keith 2006 selten dis-
kutierte Faktoren für die weltweite Adipositasepidemie und
nannte neben Fehl- und Überernährung folgende Lebensstil-
faktoren: chronischer Schlafmangel und Reduktion der natür-
lichen Temperaturschwankungen durch Heizungen und Kli-
maanlagen. An der Grenze zwischen Lebensstilfaktoren und
nicht mehr zu beeinflussenden Umständen stehen höheres Al-
ter bei der Schwangerschaft und „endocrine disruptors“ (lipo-
phile, umweltstabile, industriell produzierte Substanzen, die
endokrine Auswirkungen haben). An nicht änderbaren Fakto-
ren identifiziert Keith vor allem epigenetische Faktoren (in-
nerhalb weniger Generationen vererbbare Veränderung der
Tertiärstruktur und damit auch der Genexpression der DNA),
veränderte Altersstrukturen und Ethnizitäten sowie iatrogene
Pharmakogenese (Antipsychotika, Diuretika, nicht selektive
Betablocker) [18]. Nachdem Adipositas, aus welcher Genese
auch immer, das Risiko für Typ-2-Diabetes erhöht, sind diese
Faktoren einerseits auch für Diabetes relevant, erklären aber
andererseits, warum manche Patienten trotz guter Ernährung
und reichlicher Bewegung keine ausreichenden Besserungen
erfahren und warum die Adipositas- und Diabetesepidemie
sich in immer jüngere Jahre verlagert.

Schlafmangel ist auch laut anderen Untersuchungen ein wich-
tiger diabetogener Faktor [19], für zirkadiane Dysrhythmien
im Allgemeinen gilt dasselbe [20]. Möglicherweise eröffnet
sich auf diesem Gebiet gerade ein neues Feld für die Lebens-
stilmedizin.
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