anderen Eiwei3kérpern der Bauchspeicheldrise und
von dem FremdeiweiB-Charakter des tierischen
Insulins aus.

Diese Verunreinigungen, die bei der herkdmmlichen
Insulinisolierung aus der tierischen Bauchspeichel-
driise auftreten, kommen bei dem gentechnologi-
schen ProzeB nicht vor. Jetzt wird Insulin hergestellt,
das identisch ist mit dem Insulin der menschlichen
Bauchspeicheldriise. Die Gentechnologie ermdg-
licht eine nahezu unbegrenzte Insulinproduktion
nicht zuletzt auch fur die Lander der Dritten Welt. Mit
der Einfihrung dieses Insulins werden die bos-
artigen Spatschaden der Therapie mit tierischen
Insulinen verschwinden.

Die méglichen prakiischen MaBnahmen bei Diabetes
hat Dr. J. G. Schnitzer in seinem Buch ,Biologische
Heilbehandlung der Zuckerkrankheit und ihre Spat-
folgen” erschienen im Schnitzer-Verlag beschrieben.

Gegenitiberstellung von Jugend- und
Erwachsenen-Diabetes

Wir stellen die gegensatzlichen Merkmale der beiden
Zuckerkrankheiten gegeneinander, um madglichst
eindrucksvoll die Tatsache zu demonstrieren, daB es
sich um zwei total verschiedene Krankheiten
handelt. die nichts miteinander zu tun haben. Der
Jugenddiabetes ist keine Eiweifispeicherkrankheit.
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Die Risikofaktoren und so auch der
Erwachsenen-Diabetes beginnen mit der
EiweiBspeicherung im Blut

Die Uberernahrungskrankheiten beginnen mit dem
AbschluB des Wachstums. Uberschiissiger EiweiB-
verzehr in den Wachstumsjahren steigert das
GroBenwachstum, die Muskelentwicklung und das
Korpergewicht. Erst nach Abschlull der Wachstums-
periode flhrt berschiissige EiweiBernahrung zur
EiweiBspeicherung, das ist etwa ab 22. Lebensjahr.
Der Erwachsenendiabetes beginnt dann nicht mit
der Zuckerkrankheit, sondern mit einer Gewichtszu-
nahme infolge zu reichlicher Ernahrung. Diese Ge-
wichtszunahme stort die Gesundheit noch nicht, weil
zunéchst die Speicherung Gberschiissiger Nahrung
nur im Unterhautbindegewebe stattfindet.

Da aber in den wesilichen Industrienationen die
Uberernahrung besonders das tierische EiweiB be-
trifft, werden vom Beginn der Uberemdahrung an die
EiweiBtransportorgane des Blutes vermehrt belastet.
Dadurch steigen die aus Eiweil bestehenden
Bestandteile des Blutes von den Mittelwerten des
Gesunden auf die oberen Werte des Gesunden: Die
Blut-EiweiBe von 6 g/dl auf 7 g/dl, die roten Blut-
korperchen von 4,2 Mill./ul im ul auf 4,8 Mill./ul
wl der rote Blutfarbstoff von 12 g/dl im .l auf 13 g/dl
im wl, der Hamatokrit von 37 Vol. % auf 40 Vol. %.
Auch jetzt ist dieser junge Mann noch gesund, aber
er hat in den letzten 5 — 7 Jahren, die diese Entwick-
lung etwa gedauert hat, etwa 7 kg an Korpergewicht
zugenommen, und der Blutdruck ist von 120/75 mm
Hg auf 140/85 mm Hg gestiegen.
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Nach weiteren 5§ — 10 Jahren dieser Entwicklung hat
dieser junge Mann etwa weitere 5 — 7 kg zugenom-
men, die EiweiBbestandteile des Blutes sind weiter
angestiegen und haben die Normwerte leicht (ber-
schritten: Die BluteiweiBe liegen bei 7,7 g/dl, die
roten Blutkérperchen bei 5,2 Millionen/ul im wul, der
rote Blutfarbstoff bei 15 g/dlim pl, der Hamatokrit bei
45 Volumen %. Der jetzt etwa 40jahrige Mann ist
maBig tibergewichtig, hat rote Backen infolge seiner
reichlichen roten Blutkérperchen, der Blutdruck ist
auf 150/90 mm Hg gestiegen. Zu dieser Zeit hat der
Mann noch gesunde Blutadern und gesundes zwi-
schenzelluldres Bindegewebe, die Kapillarbasal-
membran ist noch nicht verdickt, die leichte Blutdruk-
kerhéhung ist die Folge der Bluteindickung, die auch
die Stromungsgeschwindigkeit des Kapillarblutes
schon merklich verzogert.

Nun hat der Mann die Grenze zwischen Gesundheit
und Krankheit erreicht. Flugzeugpilot kann er mit
dem Blutdruck schon nicht mehr werden. Aber einige
Aderlasse und ein Monat ,tierisches Eiweill"-Fasten
wiirden ihn bei diesem Entwicklungsstand der
Eiweifispeicherkrankheit wieder gesund machen,
alle BluteiweiBwerte wieder auf die Norm zurtick-
fihren und den Blutdruck wieder auf 125/80 mm Hg
senken.

Wenn diese Therapie ausbleibt, geht die Entwick-
lung der EiweiBspeicherkrankheit weiter, sie dehnt
sich auf die Kapillarwdnde und das zwischen-
zelluldare Bindegewebe aus. Die Speicherzellen
dieser Gewebe nehmen wasserldsliche EiweiBe
(Albumin) aus dem Blut, bauen sie in wasserunlts-
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liche Speichereiweille (Kollagen) um und speichern
sie auf der Basalmembran der Kapillaren und im zwi-
schenzelluldren Bindegewebe. Dadurch werden
diese beiden Gewebe, durch die der Nahrstrom auf
seinem Wege zu den Zellen hindurchflieBen muB,
dicker, die Maschen zwischen den Fasern enger.
Das behindert den Nahrstrom und besonders die
groBen Molekdile, die in ihm geldst sind. Das grofite
Molekdl des Nahrstoffstroms ist das Insulin. Des-
wegen ist es das erste, das durch die Verdickung der
Kapillar-Basalmembran zuriickgestaut wird, so daB
der Insulinspiegel des Blutes ansteigt, wahrend der
Gewebespiegel des Insulins sinkt und die Zellen zu
wenig Insulin bekommen. Das ist der Beginn des Er-
wachsenen-Diabetes. Zu dieser Zeit ist der Durch-
flul des Zuckers durch die Kapillarmembran noch
nahezu unbehindert, so dafl die Regulationen den
Insulinmangel der Zellen durch Erhéhung des
Zuckerspiegels in den Zellen kompensieren kénnen.
Da der Insulinmangel der Muskelzellen beim Er-
wachsenendiabetiker aber sehr viel geringer ist als
beim Jugenddiabetiker, sind auch die Ausfallerschei-
nungen und die dagegen gerichteten Kompensatio-
nen weit weniger dramatisch. Zum Beispiel kommt
ein Saure-Koma beim Erwachsenendiabetes nicht
vor. Die Blutzuckererh6hung, die den Insulinmangel
der Muskelzelle kompensiert, bleibt viele Jahre weit
unter 200 mg/dl, wahrend beim Jugenddiabetes
schon in der ersten Krankheitswoche der Blutzucker
Ober 500 mg/d| steigen kann.

In dieser Entwicklungsphase des Erwachsenen-
diabetes Ist der erhthte Blutzucker noch ganz ein
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Kompensationssymptom: Die BlutzuckererhGhung
entsteht noch nicht durch Zucker-Riickstauung vor
der verdickten Kapillar-BM, sondern durch ver-
mehrte Zuckerausscheidung aus den Speichern, der
Zuckerspiegel ist noch auf der ganzen Transport-
strecke gleichmaBig erhoht.

Nur der erhohte Insulinblutspiegel ist eine Stau-
spiegelerhdhung.

Aber mit der fortschreitenden Krankheitsentwicklung
werden die Kapillar-BM dicker und enger, so daB
schlieBlich auch die kleinen Moleklle des Nahrstoff-
stroms, Zucker und Sauerstoff, zurlickgestaut wer-
den. Nun entsteht der erhéhte Blutzuckerspiegel in
seinem unteren Teil durch Stau, in seinem oberen
durch Kompensation.

Der Erwachsenendiabetes ist nun voll entwickelt.
Seine Symptome sind Ubergewicht, Bluteindickung,
Hautrétung (im Gesicht, Handflachen, Augenhinter-
grund, aber auch sonst am Korper), leichte Blutdruck-
erhohung, Erhdhung des Insulin- und des Zucker-
blutspiegels, Ernéhung von Hamatokrit und Viskositat
des Blutes, Verlangsamung der Blutstromgeschwin-
digkeit in den Kapillaren, Jenseits der verdickten
Kapillar-BM in den Geweben sind die Spiegel der
riickgestauten Molekiile (Insulin, Zucker, Sauerstoff)
gesenkt, so daB die Zellen an ihnen Mangel leiden.

Wassermangel der Zelle hat die
Bluthochdruck-Krankheit zur Folge
Haben die Verdickung der BM und/oder des Zwi-
schenzellgewebes den Grad erreicht, daB die nor-
male Wasserfiltrationsrate zu den Zellen nicht mehr
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erflllt werden kann, dann scheiden die Zellen ihr
Wassermangel-Signal, Renin, in die Gewebeflissig-
keit ab. Dieses Signal wird, wie bei einer Staffette,
von anderen Ubertrager-Hormonen iibernommen und
zu den Zentren getragen. Die Zentren beschleunigen
dann durch Aussendung von Nervenimpulsen den
Herzschlag und die Pumpleistung des Herzens.
Dadurch sleigt der arterielle Blutdruck, mit ihm der
hydrostatische Kapillardruck, der die Wasserfiltration
durch BM und Zwischenzellgewebe steigert. Gewebe-
bezirke mit normal durchlassiger BM werden durch
Zusammenziehen der Arteriolen vor Uberwésserung
geschiitzt. Diese Ausgleichsbemiihung wird so stark
und so lange fortgesetzt, wie der Wasserbedarf der
Zellen es erfordert. Sie stellt die normale Wasser-
filtrationsrate in allen Kapillarstromgebieten wieder
her, sowohl in denen mit gesunder BM als auch in
denen mit verdickter BM. Das ist die ,essentielle
Hypertonie der Uberernahrten”, die wir in unserer
Monographie ,Die essentielle Hypertonie der Uber-
erndhrten” von 1978 ausfiihrlich beschrieben haben
(L. und Th. Wendt).

Die hohen Blutspiegel des Cholesterins
und der Lipoproteide

(der LDL- und VLDL-Molekiile)
entstehen bei EiweiBspeicherung auf
die Kapillarwand der Leberkapillaren

Die Leberkapillaren haben keine feste Wand wie die
tbrigen Korperkapillaren. Der wie im Fliesenfuf3-
boden geschlossene Endothelzellenbelag auf der
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