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Biochemische Ursache der lnsulinresislenz ergründet
Klaus Jürgen Mielke

Ein hoher Blutzuckerspiegel mit einem Glukosestau vor den Zellen und gleichzeitigem Glukosemangel in den Zellen - dieser
Zustand ist einem Wirkungsverlust des lnsulins zuzuschreiben. Da Körperzellen auf Gedeih und Verderb auf die Zufuhr von
Brennstoffen für ihre Energieerzeugung angewiesen sind, müssen sie bei Glukosemangel in Folge einer Fehlernährung zum
Ausgleich viel Fett verbrennen, das ihnen die Leber in Form des Ketonkörpers Acetacetat liefert.

Die Synthese dieses Ketonkörpers hat jedoch einen erheblichen
Mangel: Sie verbraucht während der Fettsäure-Oxidation ständig
das Coenzym NAD*, das dem Zentrum der Energieerzeugung, dem
Citratzyklus, entzogen wird. Dort wird es aber als unerlässliche
Substanz fortwährend benötigt. Um das benötigte Coenzym NAD*
dem Energie-erzeugenden Prozess in den Mitochondrien der Zellen
nachzuliefern, geht ein erheblicher Teil des Ketonkörpers Acetacetat
mit dem im Überschuss vorhandenen Coen zym NADH*+H* eine Re-
duktion ein. Daraus entsteht das erforder[lche Coenzym NAD* und
ein weiterer Ketonkörper, das B-OH-Butyrat.

Dieses l3-OH-Butyrat ist ein parkendes Anion, das den Körper-
flüssigkeiten zufließt, überwiegend dem extrazellulären- Gewebe,
dem lnterstitium, wo es sich kontinuierlich anhäuft. Das ist der
Fall während einer ständig erhöhten Fettverbrennung in der Ener-
gieerzeugung, wie dieser bei der Fett-überschüssigen und Koh-
lenhydrat-armen Ernährungsweise des Typ-2-Diabetikers eintritt.
Durch die Akkumulation des Anions B-OH-Butyrat im Interstitium
(Anionenlücke) werden die physiologischen Anionen Chlor (Cl-)
und Hydrogen-Karbonat (HCO'-) zum Teil verdrängt (Aufrechterhal-
tung der Elektroneutralität gegenüber Kationen). Die Abnahme von
HCO3- bewirkt eine pH-Absenkung und damit eine Übersäuerung
des lnterstitiums. Da das Hormon lnsulin vom Blut (pH = 7,4) aus
durch das saure Gewebe des lnterstitiums (pH < 6,8) zu den Zellen
bis an den lnsulin-Rezeptor fließen muss, wird es im sauren Milieu
des lnterstitiums degeneriert und verliert dadurch an Wirksamkeit.
Hier ist der Entstehungsort der lnsulinresistenz!

Die lnsulinresistenz ist jedoch reversibel, wenn eine Rückbildung
des Ketonkörpers l3-OH-Butyrat mittels Oxidation des Coenzyms
NADH+H* in den Ketonkörper Acetacetat und NAD* erfolgt. Da-
durch stellt sich wieder ein physiologischer pH-Wer1 im Interstitium
ein, der dem Insulin nicht schadet. Erforderlich hierfür ist die Ein-
nahme einer Diät, die sehr wenig Fett und überwiegend komplexe
Kohlenhydrate (Stärke) enthält, und zudem Kalorien-reduziert sein
MUSS.

Die Energieerzeugung in den Zellen des Körpers: Einfache
Glukose Verwertung, aber prohlomatische Fett-Verbrennung

Vorab sei festgestellt, dass wir es beim Diabetes Typ-2 nicht mit
einer ,,Zuckerkrankheit" zu tun haben, sondern mit einer Störung
der Energieerzeugung in den Mitochondrien der Körperzellen.
Da eine lnsulinresistenz vorliegt, erhalten die Körperzellen nicht
den benötigten Brennstoff Glukose in ausreichender Menge und
sind daher gezwungen zum Ausgleich vermehrt Fettsäuren ztJ

verbren nen .

Die Energieerzeugung ist genetisch auf den Brennstoff Glukose ein-
gestellt, den ihnen die mit der Nahrung aufgenommenen Kohlenhy-
drate der pflanzlichen Stärke Iiefern. Glukose gelangt direkt in den
Energie-erzeugenden Prozess (nach der Glykolyse und Synthese
von Acetyl-CoA) und sie lieferl zudem das notwendige Substrat
Oxalacetat, das dem Citratzyklus für seinen Stoffwechsel-Kreislauf
ständig zugefühft werden muss. Damit kann Glukose als Brennstoff
allein den Energie-erzeugenden Prozess betreiben, ohne auf Hilfs-
mittef angewlesen zu sein, die die Fettsäuren jedoch benötigen.

Fette, die der Energieerzeugung zugeführt werden, haben erheb-
liche Nachteile: Sie besitzen keine Wasser-Löslichkeit, um im Blut
transportiert werden zu können, sie verbrauchen ein essentielles
Coenzym, das NAD*, das sie dem Citratzyklus entziehen, und sie
können nicht das Substrat Oxalacetat bilden, das dem Cilralzyklus
ständig zugeführt werden muss. Würden diese drei Defizite nicht
behoben werden, würde bei einer alleinigen Fettsäure-Zuführung
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 Lebel die aushilfsweise Ketonkörpern bildet und damit das be-
nötigte NAD* generiert. Demzufolge ist bei der Energieerzeugung
mit Fettsäuren nur eine Mischverbrennung mit Glukose möglich.
Kurzum: Ohne Glukose geht nichts!

Bei einer dem physiologischen Bedar{ angepassten Ernährung wird
ein geringer Anteil von Fettensäuren mit der Glukose normalerweise
verbrannt. Steigt der Brennstoff-Anteil der Fette über 20 Prozent
(Energieprozente) bildet die Leber in zunehmendem Maße die Keton-
körper Acetacetat und B-OH-Butyrat. Von denen häuft sich der Ke-
tonkörper 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 lnsulinresistenz hervorgeht.

Die erhöhte Fettsäureverbrennung bei Glukosemangel mit der Bil-
dung von Ketonkörpern ist eigentlich ein Ausnahmefall, um einen
Ernährungsnotstand, wie einen vorübergehenden Nahrungsman-
gel oder eine Hungerperiode zu überbrücken. Bei einer gesunden
Person, die keine überschüssigen Fettspeicher besitzt, kann diese
Zeitspanne bis zu drei Monaten betragen, ohne dass die hemmen-
den Eigenschaften der Ketonkörper zur Wirkung kommen. Völlig
anders liegen die Verhältnisse bei Personen mit Adipositas, die sich
überwiegend fettreich, kohlenhydratarm und zudem auch noch ka-
lorienüberschüssig ernähren. Diese Ernährungsweise fördert die
Zunahme einer widernatürlichen Fettspeicherung mit der stetigen
Bildung und Anhäufung von Ketonkörpern durch Fettverbrennung,
die eine kontinuierliche Zunahme der lnsulinresistenz herbeiführt,
aus der schließlich der Diabetes Typ-2 hervorgeht.
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Der Vorgang der Energieerzeugung aus Glukose und
Fettsäuren in den Mitochondrien der Zellen

Brennstoffe zur Energieerzeugung liefern die drei Makronährstoffe,
das sind Kohlenhydrate (Glukose), Fettsäuren und Aminosäuren
der Eiweiße. Eiweiße werden bei Glukosemangel zu Glukose, und
wenn genügend Glukose vorhanden ist, zu Fettsäuren abgebaut.
Damit werden wertvolle Eiweiße buchstäblich 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 fließen 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 2 (Flavin-adenin-dinucleotid) Elektronen der Atmungs-
kette zugeführt, zwecks Erzeugung des Energieträgers ATP. Dieser
wenig aufwendige, direkte Prozess macht Glukose zum bevorzug-
ten Brennstoff, der allein vollständig die Energieerzeugung betrei-
ben kann (siehe Abb. 1).

Demgegenüber erforderl die Umwandlung der Fettsäuren 
^) 

der
Brennstoff-Einheit Acetyl-CoA einen komplexen Vorgang, der meh-
rere biochemische Verarbeitungs-Schritte du rch läuft . Die Fettsäuren
müssen aus dem Fettgewebe mobilisiert werden, sie müssen da-
nach aktiviert werden, und sich anschließend der Fettsäure-Oxida-
tion unterziehen. Von dort gehen sie als Acetyl-CoA-Molekule her-

vor und treten in den Cilratzyklus 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 Citralzyklus ist Mittelpunkt der Energieerzeugung als auch ein
Substrat-Lieferant für den allgemeinen Stoffwechsel. In ihm fließen
die Brennstoff-Moleküle Acetyl-CoA ein, die mit Oxalacetat konden-
sieren, woraus Citrat hervorgeht. Diese Reaktion startet und unter-
hält den Citratzyklus. ln 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, zufließen. Dort gelangen sie zur ATP-Synthe-
tase, die aus ADP und organischem Phosphat die Energie-Einheiten
ATP (Adenosin-Tri phosphat) bi lden

Die Oxidation der Fettsäuren in den Mitochondrien für die Ener-
gieerzeugung hat ein erhebliches Manko. Denn bei jedem Reak-
tionsvorgang erfolgt der Verbrauch eines Coenzym NAD*, das dem
Cilratzyklus entzogen wird. Der Cilratzyklus ist aber auf das NAD*
auf Gedeih und Verderb angewiesen, uffi seinen biochemischen
Prozess zu erfüllen. Folglich muss es nachproduziert werde. Aber:
Die Nachproduktion des NAD* erfolgt mittels des Ketonkörpers
l3-OH-Butyrat - und dessen Anhäufung ist die Achilles-Ferse
der lnsulin-lntegrität! ln welcher Weise aus diesem Vorgang die
lnsulinresistenz hervorgeht, werde ich im Folgenden erklären.

Glukose

Fettsäuren

Triglyceride
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zu den Zellen Erstellt von Dr. Klaus Jürgen Mielke, Au7.2023;
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Abb. 1: Der Ketonköriter fuOH-BuVat verursacht eine lnsulinresistenz. Bei Glukosemangel bildet die Leber aus Acetyl-CoA der Fettsäuren die Ketonkörper
Acetacetat, die den Zellen als Brennstoff zufließen. Diese Synfhese verbnucht das Coenzlm NAD, es wird dem Citratryklus entzogen. Um das benötigte
NAD zu ersetzen, geht ein Teil des Acetaceteits mit NADH+H eine Reduktion ein, woraus FoH-Butyrat und NAD entstehen. Dleses Butyrat akkumuliert im
lnterstitium, das als Anion ein pH-Abfall herbeiführt, wodurch das lnsulin degeneieft. Der Vorgang ist reversibel.
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 Abbildung erstellt von Dr. Klaus Jürgen Mielke, Aug. 2023, www.mielke-medizin.de
 Abb. nur mit Erklärungstext zur Veröffentlichung freigegeben. 



Die Leber erzeugt den Ketonkörper $-OH-Butyrat,
um den Citratzyklus mit dem benötigten Coenzym NAD*
zu versorgen

Werden von den beiden Energleträgern Glukose und Fettsäuren
überwiegend Fettsäuren dem Organismus zur Energieerzeugung
zugeführt, muss die Leber einspringen, uffi die Fettsäuren in einen
transportfähigen, wasserlöslichen Zustand zu versetzen. Das ist
Voraussetzung für einen ungehinderten Transport der Brennstoffe
im Blut zu den Gewebezellen. Allein mit Fettsäuren, die an Albumin
gebunden sind, ist der Tiansport nicht ausreichend, wegen der ein-
geschränkten Verfügbarkeit von AIbumin. Daher generiert die Leber
aus zwei Acetyl-CoA-Molekülen, die aus der Fettsäure-Oxidation
hervorgegangen sind, den gut wasserlöslichen Ketonkörper Acet-
acetat. Die Zellen nehmen diesen neu erzeugten energiereichen
Brennstoff bevorzugt auf. Acetacetat wird dort enzymatisch wieder
in zwei Acetyl-CoA-Moleküle aufgetrennt, und dem Citratzyklus der
Verwertung zugeführt.

Die Fettsäure-Oxidation ist jedoch nicht verweftungsneutral, weil
sie stets ein Coenzym NAD* verbraucht. Dieser Verbrauch des Co-
enzyms NAD* nimmt mit der Höhe der Fettsäure-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 Beeinträchtigung des Stoffwechsels im Citralzyklus. Es kann
dann nur eine geringere Bildung des Coenzyms NADH+H* aus der
Reduktion von NAD* erfolgen und damit auch nur ein geringerer
Elektronen-Transporl mittels NADH+H* in die Atmungskette. Das
Resultat ist eine reduzierle Produktion des Energieträgers ATP. Bei
einem steigendem EntzugA/erbrauch von NAD* würde daher die
Energieversorgung des Organismus stetig abnehmen. Würde nicht
gegengesteueft, käme es in Folge eines Energiemangels zu einem
Kollaps des Organismus. Der Organismus hat jedoch eine Strategie
entwickelt, sich aus diesem Dilemma vorübergehend zu befreien. Er
generiert selbst das benötigte Coenzyme NAD*. Dafür reduzierl die
Leber einen Teil des von ihr reichlich gebildeten Ketonkörper Acet-
acetat zu dem Ketonkörper B-OH-Butyrat. Das Butyrat bindet zwei
Wasserstoffe in der Reaktion mit NAH+H*, wodurch NAD* entsteht.
Das gewonnene NAD* wird dem Citralzyklus zugeführt. Damit erhält
der Citratzyklus das ihm zuvor abgezogenen NAD zurück und kann
damit wieder seine volle Funktion entfalten.

Der Ketonkörper F-üH-Butyrat verursacht eine
pH-Absenkufig im *,trazellulären Gewebe wodurch
das Insulin degeneriert

Die gebildeten Ketonkörper P-OH-Butyrat können dem Körper zu
einer Belastung werden, wenn eine widernatürliche hohe Fettver-
brennung, über einen langen Zeilraum, Monate bis Jahre, durch
Fehlernährung erfolgt. Die Ketonkörper B-OH-Butyrat sammeln sich
in den Geweben an. Sie sind parkende Moleküle mit einer negativen
Ladung, so dass sie als Anionen wirken. Sie haben im Stoffwechsel
auch keine andere Verwendung, als die oxidative Rückbildung in

Acetacetat und das Coenzym NADH*-H*.
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Die Anhäufung des Anions B-OH-Butyrat erfolgt überwiegend in

einen der drei Flüssigkeits-kompartimenten, dem extrazellulären
Gewebewasser, dem lnterstitium. Dort addieren es sich zu den phy-
siologisch vorhandenen Anionen, dem Chlor (Cl, und dem Hydro-
gen-Carbonat (HCO3-) Hinweis: Anionenlücke). Das zugeflossene
Butyrat verdrängt einen Teil von Cl- und HCO3-, entsprechend der
Menge, uffi die Konzentration der Anionen gegenüber den Kationen
gleich zu halten, das die Elektroneutralität für die Elektrolyte fordert.
Die verdrängten Anionen werden ausgeschieden, größtenteils durch
die Nieren.

Diese Anhäufung des Anions l3-OH-Butyrat im lnterstitium hat einen
äußerst negativen Effekt auf den Säurestatus dieses Flüssigkeits-
Gewebes. Durch die Verdrängung von Hydrogen-Karbonat fällt de-
ren pH-Wert ab, kontinuierlich mit der zunehmenden Einlagerung
von l3-OH-Butyrat. Bestimmend für den pH-Wer1 in den Körperflüs-
sigkeiten sind die Konzentrationen von HCOa- und Kohlendioxid
COr. Eine Abnahme der Konzentration von HCO3-, und einer etwa
gleichbleibenden von COr, verursacht einen pH-Abfall im Gewebe,
mit der Folge einer Gewebe-Übersäuerung.

Eine Säurelast im lnterstitium, die einen abfallenden pH-Wert unter
6,4 erreichen kann, verursacht eine destruktive Wirkung auf Stoff-
wechselsubstanzen, wenn diese von den Blutkapillaren ztd den
Zellen, und umgekehrt, durch das übersäuefie Gewebe fließen/
diffundieren müssen. Die im lnterstitium in erhöhter Konzentration
vorhandenen freien Wasserstoff-lonen (H*-lonen) binden an den
Substanzen/Substraten, wodurch deren Struktur und damit deren
Wirksamkeit, verändert wird. Das betrifft insbesondere Hormone,
bei denen schon bei einer geringen Veränderung eine Signalüber-
tragung an den spezifischen Rezeptoren der Zellmembran aus-
bleibt.

Die Degeneration des lnsulins vollzieht sich hauptsächlich an den
Aminosäuren der beiden Proteinketten des Hormons. lm sauren
Milieu binden freie Wasserstoffionen an den negativen Ladungen
der Aminosäuren, abhängig von dem pH-Wert des extrazellulären
Gewebes und abhängig vom pK-Wert (Dissoziationskonstante) der
Aminosäuren. Die daraus hervorgehende strukturelle Veränderung
des Hormons führt zur lnsulinresistenz. Das heißt, ein Teil des ln-
sulins verliert an Wirksamkeit, entsprechend der Menge an freien
Wasserstoffionen, die auf das Hormofl, und wohl auch auf dessen
Rezeptor an der Zellmembran, denaturierend einwirken. Auch das
Hormon Leptin, das auf das Sättigungszentrum 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 beiträgt bzw. diese
fördert.

lnsulinreslstenz ist reversihel

Von außerordentlicher Bedeutung für, Diabetespatienten wird si-
cherlich die Nachricht sein, dass die lnsulinresistenz reversibel, also
vollständig umkehrbar ist. Voraussetzung hierfür ist die Abnahme
der Säurelast im lnterstitium bis zum Erreichen des physiologischen
pH-Wertes. Das lässt sich herbeiführen mittels einer fettsäurearmen,
aber glukosereichen Brennstoffversorgung des Energieerzeugungs-
systems in den Mitochondrien, wenn eine entsprechend zubereitete
Diät eingenommen wird.*
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Hinweis: Das Anion l3-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 lnterstitium. Daher sind übliche Blutabnahmen zur Bestim-
mung von l3-OH-Butyrat nicht repräsentativ für den Nachweis einer
Butyrat-Belastung. Auch Blutabnahmen zwecks Erkennung einer
lnsulinresistenz sind ungeeignet. lm Blut wird das lnsulin-Molekül in

seiner funktionellen Form unbeschadet vorgefunden, weil das BIut
seinen basischen pH-Wert von 7,4 nur unwesentlich verändert. Das
lnsulin ist dort keiner denaturierenden Säurelast ausgesetzt, ganz im
Gegensalz zum lnterstitium. Die Bezeichnung,,lnsulinresistenz" ist
daher eine Verlegenheitsdiagnose, weil deren Ursache bislang nicht
ergründet werden konnte.

Bei fehlernährten Patienten, die im Laufe der Zeit eine Adipositas
entwickeln, erfolgt der Anstieg der Blutzucker-Spiegel zuerst meist
unerkannt und dann verlangsamt. Die Anhäufung von p-OH-Butyrat
im großvolumigen lnterstitium erreicht nur langsam eine kritische
Schwelle, die einen relevanten pH-Abfall hervorruft der zur lnsulin-
resistenz führt. Das erklär1 die Situation, dass bei Neu-Übergewich-
tigen, die eigentlich einen Diabetes aufweisen sollten, sich anfangs
noch keine klinisch relevanten Blutzucker-Erhöhungen einstellen.

Therapie des Diabetes Typ-2

Die von mir erhobene These über die Entstehung der lnsulinresis-
tenz fordert einen Paradigmenwechsel in der Therapie des Diabetes
-lyp-2. Die geltenden Leitlinien und Ernährungsempfehlungen zur
kohlenhydratarmen Ernährung widersprechen den biochemischen
Abläufen der Energieerzeugung in den Mitochondrien, wie zuvor
nachgewiesen. Die Zellen der Muskulatur, der Körperorgane, des
Blutes (Erythrozyten) und des Gehirns/Nervensystems fordern ihren
Bedarf an Glukose, den lhnen die lnsulin-Schwäche versagt. Folg-
lich ist bereits beim Prädiabetes nicht der Blutzucker eines erhöh-
ten Blutzucker-Spiegels zu senken, sondern lnsulin zu injizieren,
um den gehinderten Einfluss der Glukose, die sich vor den Zellen
gestaut hat, zu erreichen. Fehlt den Zellen Glukose im geforderten
Maße müssen sie Fettsäuren verbrennen, wodurch jedoch eine Säu-
relast erzeugt wird, die die Schwächung des Insulins herbeiführt,
bzw. verstärkt.

Die fehlernährten übergewichtigen Personen müssen ihre über-
schüssig abgelagerten Fettpolster loswerden. Sie sollten sich einer
Diät unterziehen, die sehr wenig Fett enthält, möglichst weniger als
25 Gramm täglich , Zu sichern ist lediglich die Versorgung mit es-
sentiellen Fettsäuren, die nur einige Gramm erfordert. Dadurch wer-
den sukzessiv die abgelagerten l3-OH-Butyrat-Ketonkörper durch
Oxidation zu Acetacetat-Ketonkörper umgewandelt, die dann in der
Energieerzeugung zur Verbrennung gelangen. Eine solche Diät be-
freit den Organismus von der lnsulin-schädigenden Säurelast der im
lnterstitium abgelagerten Ketonkörper und von den im Überschuss
gespeicherten Fetten.

Der Großteil der Diät muss Glukose der pflanzlichen Stärke ent-
halten (ca. 90 Kalorien-Prozente) und zudem nicht mehr Eiweiß,
als der Körper benötigt (ca. 0,5 Gramm pro Kilogramm Körperge-
wicht beim Erwachsenen). Die Diät sollte zudem kalorienreduziert

sein (500 bis 1 .000 kcal), um die Ketonkörper und überschüssi-
gen Fette der Verbrennung zuführen zu können (500 bis 1 .000 kcal
entsprechen 55 bis 1 10 Gramm Fett; nach Abzug der 25 Gramm
Nahrungsfett täglich werden pro Jahr so 11 bis 30 kg Fett abge-
baut). Der Abbau der überschüssig gespeicherten Fette sollte eher
langsam erfolgen, genauso wie sich die Adipositas über viele Mo-
nate aufgebaut hat. Die während der Therapie auftretenden erhöh-
ten Blutzuckerspiegel sind stets mit Humaninsulin zu therapieren.
Diese Therapie ist, bezogen auf die Beseitigung der Ursache der
Stoffwechselstörung, kausal, erfolgreich und nebenwirkungsfrei!
Sie benötigt keine Antidiabetika.

Demgegenüber hat man die zurzeit empfohlene kohlenhydratarme
Kost (Low-Carb-Kost) als wenig sinnvoll einzustufen, weil diese
Therapie den Abbau der Ketonkörper und der überschüssigen Fette
nicht primär angeht, sondern sich vielmehr auf die Beseitigung ho-
her Blutzuckerspiegel ausrichtet. Da die Low-Carb-Kost die lnsu-
lin-schwächende Säurelast im lnterstitium nicht beseitigt, ist sie bei
strikter Anwendung sogar kontraproduktiv wegen der Förderung der
Bildung der krankheitsauslösenden Ketonkörpe6 l3-OH-Butyrat.

Antidiabetika sind kritisch zu betrachten

Die in der ärztlichen 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, Aminosäuren, um einen Mangel an
Glukose auszugleichen und um Laktat aus der anaeroben Energie-
erzeugung der Erythrozyten in Glukose zurück zu wandeln. Wird die
Gluconeogenese zu stark unterbunden, kommt es zur Anhäufung
von Laktat, die ein Ausmaß annehmen kann, das bis zur lebens-
gefährlichen Laktatazidose fühft. Laktat wirkt wie B-OH-Butyrat als
Anion, das bei zunehmender Konzentration eine pH-Absenkung in

den Geweben verursacht. Deswegen wurden bereits stärker wir-
kende Biguanide aus dem Verkehr gezogen. Auch Medikamente der
Gruppe SGLT2-Hemmer wirken destruktiv auf den Organismus, in

dem sie die Rückresorption von Glukose in den Nieren hemmen.
Damit wird schonungslos in den diffizilen Funktionsablauf der Niere
eingegriffen, mit dem Resultat einer Blutzuckersenkung, aber auch
einer widernatürlichen Glukoseausscheidung über die Harnwege,
die zu argen Harnwegsinfektionen führen kann.

Debatt e zur I nsulinresistenz

Sehr verehrte Leserinnen und Leser, nachdem ich lhnen eine bio-
chem isch verif izierbare Entsteh u n g der I nsu I i n resistenz als Auslöser
des Typ-2-Diabetes vorgestellt habe, wird verständlich, dass mit
einer Therapie, die auf eine Senkung erhöhter Blutzuckerspiegel in

Verbindung mit einer Kohlenhydratrestriktion abzielt, keine Heilung
der Gesundheitsstörung erreicht werden kann. Das beweist der Zu-
stand vieler der betroffenen Patienten, die ihr Übergewicht nicht ver-
lieren und oft einer chronischen Diabeteserkrankung erliegen.

Um Gesundheitzu erreichen, muss die Ernährung den Bedürfnissen
des Körpers angepasst werden, die zu Beginn der Therapie eine an-
gemessene Diät erfordert mit der Unterstützung von Humaninsulin.
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Mit lnteresse nehme ich ihre Beufteilung 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.

Autor:
Dr. med., Dipl.-lng. Klaus Jürgen Mielke, Ernährungsphysiologie
Mühlenstraße I Ba, 3.1812 Bad Pyrmont
E- Mail : mielke-medizin@htp-tel. de, www. mielke-medizin. de

* Die in diesem Artikel dargestellten biochemischen Stoffwechselabläufe, die zur
lnsulinresistenz führen, wurden vom Autor erstmals 2007 in seinem Buch ,,Der
sichere Weg aus der Diabetes Krise" und nachfolgend im neu erschienen Buch

,,9äuregenuss - Säureleid", beschrieben.
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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.
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Warum werden wir trotz Wohlstand krank?
Der Mediziner Klaus Jürgen Mielke erklärt in
diesem Buch, warum Menschen an

,,Woh lstandskran kheiten " wie Sod brennen
(Refluxkrankheit), Reizdarm, Diabetes und
Osteoporose erkranken und wie Sie
diese vermeiden und therapieren können.

BoD Verlag 2021 ,307 Seiten, ISBN 978-3-7534-3724-8, Preis: '14,50 Euro

t,,:-,'-''; :jr''Irj' J''rr \(: ';.tL\\"'. '|r||;t:t,<aliIFr;r{:s}jr .ii: 1 ä:-, ::ir,:6.. i9.)jiIlti,ti lrf il {ierra,,1,, 1*,-.nrri'i: rl.f:hL-,1 r,r.iii.-.r-

-l::#-
.c{E**

§6x",
jsd. d4;s,+:*
€::k*se
!"t=:.,."*i"1,-

€oi+is*="

Anzeige

il r:tm nstLs T;z?- * l* ffi

,,Mffi§mmnx Fumti **t*i: -*i{ir,:?**.'t* il* r \fdirkst*ff ii: tiä*i*{;*iir; *
§uh ilip#r#f#rr* *rr":z'*{:i, =**

cr u*f mntulrIi*h *r #**= ""

Lipo ref o rm
.,..",", i-:1.. t
i.,r j :._l | !,; .r.. a

üll,' i:,, i,-,-'"- .,.11i-; i,;;r': =1,,r--., 
ij",

! t-J \, ! \a \ l;'- r_: _,i 1-ä \ :

'r,'*?:37^ii;*r;, .",v*'*ijf ;r. i=i i;f *1.:*

,;ir* *ii:: *,,:ir:*{i7ti* 'iiiil
?t *; t i i;ii ;; r ;: *t:zi * r i,

i*i,+::r't:?*; r: ür*t*tt t r* ü t r{*; ln rl Iir*nkunü il*s l-ül-.
i)t:::i;:*iüi-;fis h*i un* i:ilf{ ** hi*rr tJild Arlmriüir'} äLr s*i:iitxr*n s;üwrfi}

*;i5 *#wiri"rt ;r* r"*rJuxiHr#n.

${ä§mäsmh hm[mgt {tffi L-fl}§\wfiwwtmn§ m -§ S %, ffi mwmrtntmhm[mmftwr§m -§ fl§ $,ä,

-§Y $&, Wffir'pwngww$mhft -$ff kffi31

§t mmrt$$§mümrtmm fu§etm$ &m$ m pm-mr$ N $r§

§mr:ku ng rl*s L[]L-üh*Lusturl ns

tj*r ffimh;*nqJ Li.r nrJ v*n
ilnd Ädip*sitas

"de

tffiL*
trffir #äm

hindmt

ffius dmr

www.mielke-verlag.de



iilitiiiiiäiiiiil




