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prandiale Bewegungs-/Trainingseinheiten zur Sen-
kung der Blutglucosespiegel (insulinunabhängiger 
Glucosetransport [44]) weiter unterstützt werden. 
Sowohl die diätische als auch die bewegungs-
therapeutische Intervention verfolgt explizit nicht 
das Ziel, an der Energieaufnahme- und/oder dem 
Energieverbrauch etwas zu ändern, sondern dient 
ausschließlich der Insulinsenkung und der Wieder-
herstellung der Insulinsensibilität. 

Bei der SA ist besonders auf eine ausreichende 
Proteinversorgung zu achten. Da die Proteinver-
wertung mit zunehmendem Lebensalter abnimmt, 
gleichzeitig aber ein Muskelaufbau erfolgen soll, 
sind die empfohlenen 0,8 gr/Kg/Körpergewicht 
sicher deutlich zu wenig. In Abhängigkeit des Trai-
ningsprogramms, des Alters, der Möglichkeit Pro-
teine auch zu verdauen/ resorbieren, sollten 1,5 – 2 
g/ Kg/ Körpergewicht angestrebt werden. Wichtig 
hierbei ist, insbesondere die Möglichkeit, diese 
Menge an Protein auch zu verdauen/ resorbieren, 
um eine Eiweissfäulnis durch nicht im Dünndarm 
resorbierte Proteine zu vermeiden [45, 46], ggf. 
muss auch über die Zuführung von reinen Amino-
säuren nachgedacht werden, um dieses Problem 
zu umgehen. 
Um die Kapazität des Glucosespeichers zu erhö-
hen, kommt dem Aufbau der Muskelmasse (als 
dem größten Speicher für die Blutglucose) eine 
weitere therapeutische bedeutsame Rolle zu. Um 
die Insulinsensibilität des Muskels wiederherzu-
stellen, ist eine Entfettung der Muskelzelle und 
die Beseitigung und Verhinderung von Ceramid- 
und Diazetyltriglizeriden Einlagerungen [47] durch 
ein Ausdauertraining im Bereich der maximalen 
Fettverbrennung notwendig (ca. Zone 2 nach San 
Millan [48]). Auf Effekte, die durch die mit den Trai-
ningsprogrammen verbundenen Myokin- und Adi-
ponektinwirkungen und an den Mitochondrien [49]
erzielt werden, sei verwiesen, ohne dass an dieser 
Stelle näher darauf eingegangen werden kann. 
Eine intensivere Betrachtung ist einem eigenen 
Artikel vorbehalten.
Sind erste Fortschritte im Sinne einer Fettmas-
senreduktion und Muskelmassenzunahme zu 
verzeichnen, kann in einem zweiten Schritt an die 
langsame Reduktion der Energiemenge unter Bei-
behaltung der Proteinmenge empfohlen werden. 
Dies fällt den Patienten in der Regel dann nicht so 
schwer, häufig ist bereits vor Verordnung der Ener-
giereduktion eine selbstständige Energiereduktion 
durch den Patienten erfolgt. Wichtig ist hierbei 
jedoch die Beibehaltung des Proteinanteils. 
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