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Blochemische Ursache der Insulinresistenz ergrindet B

Klaus Jurgen Mielke

Ein hoher Blutzuckerspiegel mit einem Glukosestau vor den Zellen und gleichzeitigem Glukosemangel in den Zellen - dieser
Zustand ist einem Wirkungsverlust des Insulins zuzuschreiben. Da Kérperzellen auf Gedeih und Verderb auf die Zufuhr von
Brennstoffen fiir ihre Energieerzeugung angewiesen sind, missen sie bei Glukosemangel in Folge einer Fehlerndhrung zum
Ausgleich viel Fett verbrennen, das ihnen die Leber in Form des Ketonkdrpers Acetacetat liefert. Das verursacht Belastungen.

Die Synthese dieses Ketonkorpers hat sonach einen erheblichen
Mangel: Sie verbraucht wéhrend der Fettsdure-Oxidation standig
das Coenzym NAD*, das dem Zentrum der Energieerzeugung, dem
Citratzyklus, entzogen wird. Dort wird es aber als unerldssliche
Substanz fortwéhrend bendtigt. Um das benotigte Coenzym NAD*
dem Energie-erzeugenden Prozess in den Mitochondrien der Zellen
nachzuliefern, geht ein erheblicher Teil des Ketonk&rpers Acetacetat
mit dem im Uberschuss vorhandenen Coenzym NADH*+H* eine Re-
duktion ein. Daraus entsteht das erforderliche Coenzym NAD* und
ein weiterer Ketonkorper, das p-OH-Butyrat.

Dieses B-OH-Butyrat ist ein parkendes Anion, das den Korper-
flussigkeiten zuflieBt, Uberwiegend dem extrazellularen” Gewebe,
dem Interstitium, wo es sich kontinuierlich anhduft. Das ist der
Fall wéhrend einer sténdig erhdhten Fettverbrennung in der Ener-
gieerzeugung, wie dieser bei der Fett-lUberschiissigen und Koh-
lenhydrat-armen Erndhrungsweise des Typ-2-Diabetikers eintritt.
Durch die Akkumulation des Anions B-OH-Butyrat im Interstitium
(Anionenlicke) werden die physiologischen Anionen Chlor (CI)
und Hydrogen-Karbonat (HCO;) zum Teil verdrangt (Aufrechterhal-
tung der Elektroneutralitdt gegeniliber Kationen). Die Abnahme von
HCO;~ bewirkt eine pH-Absenkung und damit eine Ubersiuerung
des Interstitiums. Da das Hormon Insulin vom Blut (pH = 7,4) aus
durch das saure Gewebe des Interstitiums (pH < 6,8) zu den Zellen
bis an den Insulin-Rezeptor flieBen muss, wird es im sauren Milieu
des Interstitiums degeneriert und verliert dadurch an Wirksamkeit.
Hier ist der Entstehungsort der Insulinresistenz!

Die Insulinresistenz ist jedoch reversibel, wenn eine Rickbildung
des Ketonkorpers -OH-Butyrat mittels Oxidation des Coenzyms
NADH-+H* in den Ketonkoérper Acetacetat und NAD* erfolgt. Da-
durch stellt sich wieder ein physiologischer pH-Wert im Interstitium
ein, der dem Insulin nicht schadet. Erforderlich hierfir ist die Ein-
nahme einer Diat, die sehr wenig Fett und Uberwiegend komplexe
Kohlenhydrate (Stérke) enthélt, und zudem Kalorien-reduziert sein
muss.

Die Energieerzeugung in den Zellen des Korpers: Einfache
Glukose Verwertung, aber problematische Fett-Verbrennung

Vorab sei festgestellt, dass wir es beim Diabetes Typ-2 nicht mit
einer ,,Zuckerkrankheit“ zu tun haben, sondern mit einer Stérung
der Energieerzeugung in den Mitochondrien der Koérperzellen.
Da eine Insulinresistenz vorliegt, erhalten die Koérperzellen nicht
den benétigten Brennstoff Glukose in ausreichender Menge und
sind daher gezwungen zum Ausgleich vermehrt Fettsduren zu
verbrennen.

Die Energieerzeugung ist genetisch auf den Brennstoff Glukose ein-
gestellt, den ihnen die mit der Nahrung aufgenommenen Kohlenhy-
drate der pflanzlichen Starke liefern. Glukose gelangt direkt in den
Energie-erzeugenden Prozess (nach der Glykolyse und Synthese
von Acetyl-CoA) und sie liefert zudem das notwendige Substrat
Oxalacetat, das dem Citratzyklus fiir seinen Stoffwechsel-Kreislauf
standig zugefihrt werden muss. Damit kann Glukose als Brennstoff
allein den Energie-erzeugenden Prozess betreiben, ohne auf Hilfs-
mittel angewiesen zu sein, die die Fettsduren jedoch benétigen.

Fette, die der Energieerzeugung zugeflhrt werden, haben erheb-
liche Nachteile: Sie besitzen keine Wasser-Loslichkeit, um im Blut
transportiert werden zu kdnnen, sie verbrauchen ein essentielles
Coenzym, das NAD*, das sie dem Citratzyklus entziehen, und sie
kdnnen nicht das Substrat Oxalacetat bilden, das dem Citratzyklus
standig zugeflihrt werden muss. Wirden diese drei Defizite nicht
behoben werden, wirde bei einer alleinigen Fettsdure-Zufiihrung
zum Energie-erzeugenden System die Zellen absterben und der
Organismus zu Grunde gehen. Diese Defizite werden zum einen
von Glukose behoben, die Oxalacetat liefert und zum anderen von
der Leber, die aushilfsweise Ketonkdrpern bildet und damit das be-
nétigte NAD* generiert. Demzufolge ist bei der Energieerzeugung
mit Fettsduren nur eine Mischverbrennung mit Glukose maoglich.
Kurzum: Ohne Glukose geht nichts!

Bei einer dem physiologischen Bedarf angepassten Erndhrung wird
ein geringer Anteil von Fettensduren mit der Glukose normalerweise
verbrannt. Steigt der Brennstoff-Anteil der Fette Uber 20 Prozent
(Energieprozente) bildet die Leber in zunehmendem MaBe die Keton-
korper Acetacetat und p-OH-Butyrat. Von denen hauft sich der Ke-
tonkdrper B-OH-Butyrat im Gewebe an, mit dem belastenden Effekt
einer pH-Absenkung, die hemmend auf den allgemeinen Stoffwech-
sel einwirkt, aus der unter anderen die Insulinresistenz hervorgeht.

Die erhdhte Fettsdureverbrennung bei Glukosemangel mit der Bil-
dung von Ketonkdrpern ist eigentlich ein Ausnahmefall, um einen
Erndhrungsnotstand, wie einen voribergehenden Nahrungsman-
gel oder eine Hungerperiode zu Uberbriicken. Bei einer gesunden
Person, die keine Uberschissigen Fettspeicher besitzt, kann diese
Zeitspanne bis zu drei Monaten betragen, ohne dass die hemmen-
den Eigenschaften der Ketonkérper zur Wirkung kommen. Véllig
anders liegen die Verhéltnisse bei Personen mit Adipositas, die sich
Uiberwiegend fettreich, kohlenhydratarm und zudem auch noch ka-
lorienliberschissig erndhren. Diese Erndhrungsweise fordert die
Zunahme einer widernatrlichen Fettspeicherung mit der stetigen
Bildung und Anh&ufung von Ketonkdrpern durch Fettverbrennung,
die eine kontinuierliche Zunahme der Insulinresistenz herbeifiihrt,
aus der schlieBlich der Diabetes Typ-2 hervorgeht.
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INNOVATIVE THERAPIE UND DIAGNOSTIK

Der Vorgang der Energieerzeugung aus Glukose und
Fettsduren in den Mitochondrien der Zellen

Brennstoffe zur Energieerzeugung liefern die drei Makronéhrstoffe,
das sind Kohlenhydrate (Glukose), Fettsduren und Aminos&uren
der EiweiBe. EiweiBe werden bei Glukosemangel zu Glukose, und
wenn geniligend Glukose vorhanden ist, zu Fettsduren abgebaut.
Damit werden wertvolle EiweiBe buchstéblich vernichtet. Glukose
unterliegt in der Glykolyse einem direkten Abbau zu Pyruvat. Aus
Pyruvat wird die Brennstoff-Einheit Acetyl-Coenzym A (nachfol-
gend Acetyl-CoA genannt) gebildet und auch das Substrat Oxal-
acetat. Beide Produkte flieBen in den Citratzyklus ein. Dort werden
nach erfolgtem Stoffwechsel-Umsatz mittels des Coenzym-Paares
NAD* — NADH+H* (Nicotinamid-adenin-dinucleotid) und des Paares
FAD — FADH, (Flavin-adenin-dinucleotid) Elektronen der Atmungs-
kette zugefiihrt, zwecks Erzeugung des Energietragers ATP. Dieser
wenig aufwendige, direkte Prozess macht Glukose zum bevorzug-
ten Brennstoff, der allein vollstédndig die Energieerzeugung betrei-
ben kann (siehe Abb. 1).

Demgegenuber erfordert die Umwandlung der Fettsduren zu der
Brennstoff-Einheit Acetyl-CoA einen komplexen Vorgang, der meh-
rere biochemische Verarbeitungs-Schritte durchlauft. Die Fettsauren
missen aus dem Fettgewebe mobilisiert werden, sie missen da-
nach aktiviert werden, und sich anschlieBend der Fettsdure-Oxida-
tion unterziehen. Von dort gehen sie als Acetyl-CoA-Moleklle her-

vor und treten in den Citratzyklus zur weiteren Energieerzeugung
ein. Sie sind nicht in der Lage Oxalacetat zu produzieren und ver-
brauchen zudem ein Teil das Coenzym NAD®, das sie dem Citrat-
zyklus entziehen (siehe Abb.1).

Der Citratzyklus ist Mittelpunkt der Energieerzeugung als auch ein
Substrat-Lieferant fir den allgemeinen Stoffwechsel. In ihm flieBen
die Brennstoff-Molekiile Acetyl-CoA ein, die mit Oxalacetat konden-
sieren, woraus Citrat hervorgeht. Diese Reaktion startet und unter-
halt den Citratzyklus. In dessen Verlauf werden die Coenzyme NAD*
zu NADH+H™* dreimal und FAD zu FADH, einmal mit Elektronen-Paa-
ren beladen (reduziert) die der Atmungskette, auch oxidative Phos-
pholierung genannt, zuflieBen. Dort gelangen sie zur ATP-Synthe-
tase, die aus ADP und organischem Phosphat die Energie-Einheiten
ATP (Adenosin-Triphosphat) bilden.

Die Oxidation der Fettséuren in den Mitochondrien fir die Ener-
gieerzeugung hat ein erhebliches Manko. Denn bei jedem Reak-
tionsvorgang erfolgt der Verbrauch eines Coenzym NAD*, das dem
Citratzyklus entzogen wird. Der Citratzyklus ist aber auf das NAD*
auf Gedeih und Verderb angewiesen, um seinen biochemischen
Prozess zu erfullen. Folglich muss es nachproduziert werde. Aber:
Die Nachproduktion des NAD* erfolgt mittels des Ketonkérpers
B~OH-Butyrat — und dessen Anhdufung ist die Achilles-Ferse
der Insulin-Integritat! In welcher Weise aus diesem Vorgang die
Insulinresistenz hervorgeht, werde ich im Folgenden erklaren.

Leber-Energiestoffwechsel - Ketonkdrper - Insulinresistenz

Abbildung erstellt von Dr. Klaus Jirgen Mielke, Aug. 2023, www.mielke-medizin.de
Abb. nur mit Erklarungstext zur Veréffentlichung freigegeben.
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Abb. 1: Der Ketonkérper p-OH-Butytat verursacht eine Insulinresistenz. Bei Glukosemangel bildet die Leber aus Acetyl-CoA der Fettsduren die Ketonkérper
Acetacetat, die den Zellen als Brennstoff zuflieBen. Diese Synthese verbraucht das Coenzym NAD, es wird dem Citratzyklus entzogen. Um das benétigte
NAD zu ersetzen, geht ein Teil des Acetacetats mit NADH+H eine Reduktion ein, woraus p-OH-Butyrat und NAD entstehen. Dieses Butyrat akkumuliert im
Interstitium, das als Anion ein pH-Abfall herbeifihrt, wodurch das Insulin degeneriert. Der Vorgang ist reversibel.
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Die Leber erzeugt den Ketonkdrper B-OH-Butyrat,
um den Citratzyklus mit dem bendtigten Coenzym NAD*
Zu versorgen

Werden von den beiden Energietrdgern Glukose und Fettsduren
Uberwiegend Fettsduren dem Organismus zur Energieerzeugung
zugefuhrt, muss die Leber einspringen, um die Fettsauren in einen
transportfahigen, wasserldslichen Zustand zu versetzen. Das ist
Voraussetzung fur einen ungehinderten Transport der Brennstoffe
im Blut zu den Gewebezellen. Allein mit Fettsduren, die an Albumin
gebunden sind, ist der Transport nicht ausreichend, wegen der ein-
geschrankten Verfligbarkeit von Albumin. Daher generiert die Leber
aus zwei Acetyl-CoA-Molekdlen, die aus der Fettsdure-Oxidation
hervorgegangen sind, den gut wasserl6slichen Ketonkdrper Acet-
acetat. Die Zellen nehmen diesen neu erzeugten energiereichen
Brennstoff bevorzugt auf. Acetacetat wird dort enzymatisch wieder
in zwei Acetyl-CoA-Molekule aufgetrennt, und dem Citratzyklus der
Verwertung zugefiihrt.

Die Fettsaure-Oxidation ist jedoch nicht verwertungsneutral, weil
sie stets ein Coenzym NAD* verbraucht. Dieser Verbrauch des Co-
enzyms NAD* nimmt mit der Hohe der Fettsaure-Oxidation zu. Um
den Bedarf an NAD* sicherzustellen, wird NAD* zum Teil aus dem
Citratzyklus und wohl auch aus der Atmungskette (oxidative Phos-
phorilierung), entzogen.

Eine Verminderung des Coenzyms NAD* verursacht eine erhebli-
che Beeintrachtigung des Stoffwechsels im Citratzyklus. Es kann
dann nur eine geringere Bildung des Coenzyms NADH+H* aus der
Reduktion von NAD* erfolgen und damit auch nur ein geringerer
Elektronen-Transport mittels NADH+H* in die Atmungskette. Das
Resultat ist eine reduzierte Produktion des Energietragers ATP. Bei
einem steigendem Entzug/Verbrauch von NAD* wiirde daher die
Energieversorgung des Organismus stetig abnehmen. Wirde nicht
gegengesteuert, kdme es in Folge eines Energiemangels zu einem
Kollaps des Organismus. Der Organismus hat jedoch eine Strategie
entwickelt, sich aus diesem Dilemma vortbergehend zu befreien. Er
generiert selbst das bendtigte Coenzyme NAD*. Daflr reduziert die
Leber einen Teil des von ihr reichlich gebildeten Ketonkérper Acet-
acetat zu dem Ketonkoérper 3-OH-Butyrat. Das Butyrat bindet zwei
Wasserstoffe in der Reaktion mit NAH+H*, wodurch NAD* entsteht.
Das gewonnene NAD* wird dem Citratzyklus zugefiihrt. Damit erhalt
der Citratzyklus das ihm zuvor abgezogenen NAD zuriick und kann
damit wieder seine volle Funktion entfalten.

Der Ketonkorper 3-OH-Butyrat verursacht eine
pH-Absenkung im Extrazelluldren Gewebe wodurch
das Insulin degeneriert

Die gebildeten Ketonkdrper g-OH-Butyrat kénnen dem Kérper zu
einer Belastung werden, wenn eine widernatirliche hohe Fettver-
brennung, Uber einen langen Zeitraum, Monate bis Jahre, durch
Fehlerndhrung erfolgt. Die Ketonkérper p-OH-Butyrat sammeln sich
in den Geweben an. Sie sind parkende Molekule mit einer negativen
Ladung, so dass sie als Anionen wirken. Sie haben im Stoffwechsel
auch keine andere Verwendung, als die oxidative Riickbildung in
Acetacetat und das Coenzym NADH*-H*.

INNOVATIVE THERAPIE UND DIAGNOSTIK

Die Anh&ufung des Anions p-OH-Butyrat erfolgt Uberwiegend in
einen der drei Flissigkeits-kompartimenten, dem extrazellularen
Gewebewasser, dem Interstitium. Dort addieren es sich zu den phy-
siologisch vorhandenen Anionen, dem Chlor (Cl-) und dem Hydro-
gen-Carbonat (HCO;") (Hinweis: Anionenliicke). Das zugeflossene
Butyrat verdrangt einen Teil von CI- und HCOj3™, entsprechend der
Menge, um die Konzentration der Anionen gegentiber den Kationen
gleich zu halten, das die Elektroneutralitat fur die Elektrolyte fordert.
Die verdrangten Anionen werden ausgeschieden, groBtenteils durch
die Nieren.

Diese Anh&ufung des Anions 3-OH-Butyrat im Interstitium hat einen
auBerst negativen Effekt auf den Saurestatus dieses Fliissigkeits-
Gewebes. Durch die Verdrédngung von Hydrogen-Karbonat fallt de-
ren pH-Wert ab, kontinuierlich mit der zunehmenden Einlagerung
von B-OH-Butyrat. Bestimmend fiir den pH-Wert in den Kérperfliis-
sigkeiten sind die Konzentrationen von HCO;~ und Kohlendioxid
CO,. Eine Abnahme der Konzentration von HCO;™, und einer etwa
gleichbleibenden von CO,, verursacht einen pH-Abfall im Gewebe,
mit der Folge einer Gewebe-Ubersauerung.

Eine Saurelast im Interstitium, die einen abfallenden pH-Wert unter
6,4 erreichen kann, verursacht eine destruktive Wirkung auf Stoff-
wechselsubstanzen, wenn diese von den Blutkapillaren zu den
Zellen, und umgekehrt, durch das Ubersduerte Gewebe flieBen/
diffundieren missen. Die im Interstitium in erhdhter Konzentration
vorhandenen freien Wasserstoff-lonen (H*-lonen) binden an den
Substanzen/Substraten, wodurch deren Struktur und damit deren
Wirksamkeit, verdndert wird. Das betrifft insbesondere Hormone,
bei denen schon bei einer geringen Verdnderung eine Signallber-
tragung an den spezifischen Rezeptoren der Zellmembran aus-
bleibt.

Die Degeneration des Insulins vollzieht sich hauptséchlich an den
Aminoséuren der beiden Proteinketten des Hormons. Im sauren
Milieu binden freie Wasserstoffionen an den negativen Ladungen
der Aminosauren, abh&ngig von dem pH-Wert des extrazellularen
Gewebes und abhangig vom pK-Wert (Dissoziationskonstante) der
Aminoséuren. Die daraus hervorgehende strukturelle Verédnderung
des Hormons flhrt zur Insulinresistenz. Das heiBt, ein Teil des In-
sulins verliert an Wirksamkeit, entsprechend der Menge an freien
Wasserstoffionen, die auf das Hormon, und wohl auch auf dessen
Rezeptor an der Zellmembran, denaturierend einwirken. Auch das
Hormon Leptin, das auf das Séttigungszentrum der Hypophyse
einwirkt, ist in gleicher Weise betroffen. Die Leptinresistenz ver-
mindert die Wirkung des Hormons, sodass eine vermehrte Nah-
rungsaufnahme erfolgt, die zur Adipositas beitrdgt bzw. diese
férdert.

Insulinresistenz ist reversibel

Von auBerordentlicher Bedeutung flir Diabetespatienten wird si-
cherlich die Nachricht sein, dass die Insulinresistenz reversibel, also
vollstédndig umkehrbar ist. Voraussetzung hierfiir ist die Abnahme
der S&urelast im Interstitium bis zum Erreichen des physiologischen
pH-Wertes. Das lasst sich herbeiflihren mittels einer fettsdurearmen,
aber glukosereichen Brennstoffversorgung des Energieerzeugungs-
systems in den Mitochondrien, wenn eine entsprechend zubereitete
Diat eingenommen wird.*
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Hinweis: Das Anion p-OH-Butyrat wird nur in geringer Konzentration
im Blut verbleiben, es wird ins Interstitium abgeschieden, weil das
Blut nur einen sehr geringen Abfall des pH-Wert von 7,4 auf 7,35 to-
leriert, um nicht in eine lebensbedrohliche Azidose zu geraten. Auch
die Zellen vermeiden aus diesem Grund eine Aufnahme von Butyrat
aus dem Interstitium. Daher sind Ubliche Blutabnahmen zur Bestim-
mung von 3-OH-Butyrat nicht repréasentativ fiir den Nachweis einer
Butyrat-Belastung. Auch Blutabnahmen zwecks Erkennung einer
Insulinresistenz sind ungeeignet. Im Blut wird das Insulin-Molekl in
seiner funktionellen Form unbeschadet vorgefunden, weil das Blut
seinen basischen pH-Wert von 7,4 nur unwesentlich verandert. Das
Insulin ist dort keiner denaturierenden Saurelast ausgesetzt, ganz im
Gegensatz zum Interstitium. Die Bezeichnung ,Insulinresistenz* ist
daher eine Verlegenheitsdiagnose, weil deren Ursache bislang nicht
ergriindet werden konnte.

Bei fehlerndhrten Patienten, die im Laufe der Zeit eine Adipositas
entwickeln, erfolgt der Anstieg der Blutzucker-Spiegel zuerst meist
unerkannt und dann verlangsamt. Die Anhdufung von p-OH-Butyrat
im groBvolumigen Interstitium erreicht nur langsam eine kritische
Schwelle, die einen relevanten pH-Abfall hervorruft der zur Insulin-
resistenz flhrt. Das erklart die Situation, dass bei Neu-Ubergewich-
tigen, die eigentlich einen Diabetes aufweisen sollten, sich anfangs
noch keine klinisch relevanten Blutzucker-Erhéhungen einstellen.

Therapie des Diabetes Typ-2

Die von mir erhobene These Uber die Entstehung der Insulinresis-
tenz fordert einen Paradigmenwechsel in der Therapie des Diabetes
Typ-2. Die geltenden Leitlinien und Erndhrungsempfehlungen zur
kohlenhydratarmen Erndhrung widersprechen den biochemischen
Abléaufen der Energieerzeugung in den Mitochondrien, wie zuvor
nachgewiesen. Die Zellen der Muskulatur, der Kérperorgane, des
Blutes (Erythrozyten) und des Gehirns/Nervensystems fordern ihren
Bedarf an Glukose, den Ihnen die Insulin-Schwéche versagt. Folg-
lich ist bereits beim Pradiabetes nicht der Blutzucker eines erhdh-
ten Blutzucker-Spiegels zu senken, sondern Insulin zu injizieren,
um den gehinderten Einfluss der Glukose, die sich vor den Zellen
gestaut hat, zu erreichen. Fehlt den Zellen Glukose im geforderten
MaBe missen sie Fettsduren verbrennen, wodurch jedoch eine Siu-
relast erzeugt wird, die die Schwéchung des Insulins herbeifiihr,
bzw. verstérkt.

Die fehlerndhrten lbergewichtigen Personen missen ihre (ber-
schissig abgelagerten Fettpolster loswerden. Sie sollten sich einer
Diat unterziehen, die sehr wenig Fett enthalt, moglichst weniger als
25 Gramm téglich. Zu sichern ist lediglich die Versorgung mit es-
sentiellen Fettsduren, die nur einige Gramm erfordert. Dadurch wer-
den sukzessiv die abgelagerten p-OH-Butyrat-Ketonkérper durch
Oxidation zu Acetacetat-Ketonkdrper umgewandelt, die dann in der
Energieerzeugung zur Verbrennung gelangen. Eine solche Diét be-
freit den Organismus von der Insulin-schadigenden S&urelast der im
Interstitium abgelagerten Ketonkdrper und von den im Uberschuss
gespeicherten Fetten.

Der GroBteil der Diat muss Glukose der pflanzlichen Stéirke ent-
halten (ca. 90 Kalorien-Prozente) und zudem nicht mehr EiweiB,
als der Korper benétigt (ca. 0,5 Gramm pro Kilogramm Kérperge-
wicht beim Erwachsenen). Die Diét sollte zudem kalorienreduziert
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sein (500 bis 1.000 kcal), um die Ketonkérper und iiberschiissi-
gen Fette der Verbrennung zufiihren zu kénnen (500 bis 1.000 kcal
entsprechen 55 bis 110 Gramm Fett; nach Abzug der 25 Gramm
Nahrungsfett taglich werden pro Jahr so 11 bis 30 kg Fett abge-
baut). Der Abbau der (iberschiissig gespeicherten Fette sollte eher
langsam erfolgen, genauso wie sich die Adipositas (iber viele Mo-
nate aufgebaut hat. Die wahrend der Therapie auftretenden erhh-
ten Blutzuckerspiegel sind stets mit Humaninsulin zu therapieren.
Diese Therapie ist, bezogen auf die Beseitigung der Ursache der
Stoffwechselstérung, kausal, erfolgreich und nebenwirkungsfrei!
Sie benétigt keine Antidiabetika.

Demgegeniber hat man die zurzeit empfohlene kohlenhydratarme
Kost (Low-Carb-Kost) als wenig sinnvoll einzustufen, weil diese
Therapie den Abbau der Ketonkdrper und der Uberschiissigen Fette
nicht primér angeht, sondern sich vielmehr auf die Beseitigung ho-
her Blutzuckerspiegel ausrichtet. Da die Low-Carb-Kost die Insu-
lin-schwéchende Saurelast im Interstitium nicht beseitigt, ist sie bei
strikter Anwendung sogar kontraproduktiv wegen der Férderung der
Bildung der krankheitsauslésenden Ketonkdrper, B-OH-Butyrat.

Antidiabetika sind kritisch zu betrachten

Die in der &rztlichen Praxis bevorzugte Verabreichung des Medika-
mentes Metformin aus der Gruppe der Biguanide ist kritisch zu be-
trachten. Deren blutzuckersenkende Wirkung beruht auch auf einer
Hemmung des Stoffwechselweges der Glukoneogenese in der Le-
ber. Dieser lebenswichtige Stoffwechselweg erzeugt Glukose aus
Substanzen wie Laktat, Glycerin, Aminosauren, um einen Mangel an
Glukose auszugleichen und um Laktat aus der anaeroben Energie-
erzeugung der Erythrozyten in Glukose zuriick zu wandeln. Wird die
Gluconeogenese zu stark unterbunden, kommt es zur Anhaufung
von Laktat, die ein AusmaB annehmen kann, das bis zur lebens-
gefahrlichen Laktatazidose flihrt. Laktat wirkt wie B-OH-Butyrat als
Anion, das bei zunehmender Konzentration eine pH-Absenkung in
den Geweben verursacht. Deswegen wurden bereits stirker wir-
kende Biguanide aus dem Verkehr gezogen. Auch Medikamente der
Gruppe SGLT2-Hemmer wirken destruktiv auf den Organismus, in
dem sie die Rickresorption von Glukose in den Nieren hemmen.
Damit wird schonungslos in den diffizilen Funktionsablauf der Niere
eingegriffen, mit dem Resultat einer Blutzuckersenkung, aber auch
einer widernatlrlichen Glukoseausscheidung Uber die Harnwege,
die zu argen Harnwegsinfektionen fiihren kann.

Debatte zur Insulinresistenz

Sehr verehrte Leserinnen und Leser, nachdem ich lhnen eine bio-
chemisch verifizierbare Entstehung der Insulinresistenz als Ausléser
des Typ-2-Diabetes vorgestellt habe, wird verstandlich, dass mit
einer Therapie, die auf eine Senkung erhdhter Blutzuckerspiegel in
Verbindung mit einer Kohlenhydratrestriktion abzielt, keine Heilung
der Gesundheitsstdrung erreicht werden kann. Das beweist der Zu-
stand vieler der betroffenen Patienten, die inr Ubergewicht nicht ver-
lieren und oft einer chronischen Diabeteserkrankung erliegen.

Um Gesundheit zu erreichen, muss die Erndhrung den Bediirfnissen
des Kérpers angepasst werden, die zu Beginn der Therapie eine an-
gemessene Diét erfordert mit der Unterstlitzung von Humaninsulin.



Mit Interesse nehme ich ihre Beurteilung zu der von mir aufgestellten
These entgegen, handelt es sich doch um neue Erkenntnisse in der
Diabetesforschung, die durch Austausch von Argumenten belegt

werden sollten.
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INNOVATIVE THERAPIE UND DIAGNOSTIK

Weltweit leiden rund 537 Millionen Menschen an Diabetes. Bis 2045
soll die Zahl der chronisch Erkrankten laut der internationalen Diabetes
Federation noch einmal deutlich zunehmen - um rund 46 Prozent!

Am schnellsten wird sich die Krankheit den Prognosen zufolge im
Gebiet des Nahen Ostens und Nordafrika ausbreiten.

Geschatzte Anzahl der Diabetesfalle (20-79 Jahrige)
nach Region (in Mio.)
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