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Umfassender Bericht über Makronährstoffe, Stoffwechselregulation und metabolische 

Gesundheit 

Kapitel 1: Briefing-Dokument: Eine Synthese der metabolischen Wissenschaft 

1.0. Zusammenfassung für die Geschäftsleitung (Executive Summary) 

Dieser Bericht fasst den aktuellen Stand der Wissenschaft über den Stoffwechsel von 

Makronährstoffen, dessen hormonelle Regulation und die Auswirkungen auf die metabolische 

Gesundheit zusammen. Die wichtigsten Erkenntnisse lassen sich wie folgt destillieren: 

 Zentrale Rolle von Insulin und Glukagon: Das Hormon Insulin ist der Hauptregulator 

für die Energiespeicherung im Körper. Es fördert die Aufnahme von Glukose in die Zellen 

und hemmt deren Produktion in der Leber. Sein Gegenspieler, Glukagon, sorgt bei 

niedrigem Blutzucker für die Freisetzung von Glukose. Die Aufrechterhaltung eines 

stabilen Blutzuckerspiegels (Glukosehomöostase) hängt vom präzisen Gleichgewicht 

dieser beiden Hormone ab. 

 Qualität der Kohlenhydrate ist entscheidend: Die Wirkung von Kohlenhydraten auf den 

Blutzucker wird am besten durch den glykämischen Index (GI) und die glykämische Last 

(GL) beschrieben. Diäten, die reich an Lebensmitteln mit hohem GI/GL sind (z. B. 

Weißbrot, zuckerhaltige Getränke), führen zu starken Blutzuckerschwankungen und sind 

mit einem erhöhten Risiko für Typ-2-Diabetes, Herzerkrankungen und Übergewicht 

verbunden. 

 Proteinkonsum – eine komplexe Bilanz: Während eine ausreichende Proteinzufuhr 

essentiell ist, übersteigt der Konsum in wohlhabenden Regionen die offiziellen 

Empfehlungen (z. B. 0,8 g/kg Körpergewicht laut USDA) oft erheblich. Die Forschung 

zu den gesundheitlichen Auswirkungen von proteinreichen Diäten liefert 

widersprüchliche Ergebnisse, insbesondere bei Herz-Kreislauf-Erkrankungen. Es gibt 

jedoch konsistente Hinweise darauf, dass pflanzliches Protein im Vergleich zu tierischem 

Protein mit einem geringeren Risiko für kardiovaskuläre Mortalität und Schlaganfall 

verbunden ist. 

 Die ATP-Überproduktionshypothese der Insulinresistenz: Eine führende 

wissenschaftliche Erklärung für die Entstehung von Insulinresistenz bei Adipositas ist 

die Hypothese der Überproduktion von Adenosintriphosphat (ATP). Ein chronischer 

Nährstoffüberschuss (Glukose, Fettsäuren, Aminosäuren) führt zu einer 

"mitochondrialen Überhitzung", bei der die Zellen mehr ATP produzieren, als sie 

benötigen. Dieser ATP-Überschuss stört zelluläre Signalwege (z. B. Hemmung von 

AMPK, Aktivierung von mTOR), führt zu einer übermäßigen Ausschüttung von Insulin 

(Hyperinsulinämie) und Glukagon (Hyperglukagonämie) und treibt so die 

Insulinresistenz voran, die als zellulärer Schutzmechanismus zur Reduzierung der 

Nährstoffüberlastung interpretiert wird. 

1.1. Einleitung: Die Grundlagen des menschlichen Stoffwechsels 

Das Verständnis, wie der menschliche Körper Nährstoffe verarbeitet, ist fundamental für die 

Prävention und Behandlung von Krankheiten wie Typ-2-Diabetes, Adipositas und Herz-

Kreislauf-Erkrankungen. Der Stoffwechsel von Makronährstoffen – Kohlenhydraten, Proteinen 

und Fetten – bildet die Grundlage unserer physiologischen Funktionen. Dieses Kapitel bietet 
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eine objektive und prägnante Synthese der aktuellen wissenschaftlichen Erkenntnisse zu diesem 

komplexen Zusammenspiel und legt den Grundstein für ein tieferes Verständnis der 

metabolischen Gesundheit. 

Der Körper zerlegt die drei Makronährstoffe in ihre grundlegenden Bausteine, um sie entweder 

zur Energiegewinnung zu nutzen oder in körpereigene Strukturen einzubauen. 

 Kohlenhydrate werden zu Glukose abgebaut, dem primären und am schnellsten 

verfügbaren Energielieferanten für die Zellen. Überschüssige Glukose kann in 

begrenzten Mengen als Glykogen in Leber und Muskeln gespeichert werden. 

 Proteine werden in ihre Bestandteile, die Aminosäuren, zerlegt. Diese dienen primär als 

Bausteine für körpereigene Proteine, Enzyme und Hormone. Nur bei einem Mangel an 

Kohlenhydraten oder Fetten werden sie in größerem Umfang zur Energiegewinnung 

herangezogen. 

 Fette werden in Fettsäuren aufgespalten, die eine dichte Energiequelle darstellen. Im 

Gegensatz zu Kohlenhydraten verfügt der Körper über eine praktisch unbegrenzte 

Speicherkapazität für Fett in den Fettzellen (Adipozyten). 

Die aus diesen Nährstoffen gewonnene Energie wird auf zellulärer Ebene durch einen Prozess 

namens zelluläre Atmung nutzbar gemacht. Dieser dreistufige Prozess umfasst die Glykolyse, 

den Zitronensäurezyklus und die oxidative Phosphorylierung. Das Ziel ist die Umwandlung der 

in den Nährstoffen gespeicherten chemischen Energie in Adenosintriphosphat (ATP), die 

universelle Energiewährung der Zelle, die alle zellulären Funktionen antreibt. 

Dieser gesamte Prozess der Nährstoffverteilung, -speicherung und -verwertung wird nicht dem 

Zufall überlassen. Er wird präzise durch ein komplexes System von Hormonen gesteuert, in dem 

Insulin eine zentrale und strategisch wichtige Rolle einnimmt. 

1.2. Die zentrale Rolle von Insulin und Glukagon in der Glukosehomöostase 

Die Aufrechterhaltung eines stabilen Blutzuckerspiegels, bekannt als Glukosehomöostase, ist für 

das Überleben von entscheidender Bedeutung, da insbesondere das Gehirn auf eine konstante 

Versorgung mit Glukose angewiesen ist. Die strategische Steuerung dieses Gleichgewichts wird 

hauptsächlich durch zwei in der Bauchspeicheldrüse (Pankreas) produzierte Hormone 

gewährleistet: Insulin und Glukagon. Sie agieren als Gegenspieler und regulieren den Fluss von 

Glukose zwischen Blutkreislauf und den Körperzellen. 

Insulin ist das wichtigste anabole (aufbauende) Hormon des Körpers. Es wird von den Betazellen 

in den Langerhans-Inseln der Bauchspeicheldrüse produziert und ausgeschüttet, wenn der 

Blutzuckerspiegel nach einer Mahlzeit ansteigt. Seine Hauptfunktionen sind: 

 Förderung der Glukoseaufnahme: Insulin signalisiert den Zellen in Leber, Fettgewebe 

und Skelettmuskulatur, Glukose aus dem Blut aufzunehmen. Dies geschieht durch die 

Einlagerung von Glukosetransportern (insbesondere GLUT4) in die Zellmembran. 

 Stimulierung der Energiespeicherung: In den Zellen fördert Insulin die Umwandlung 

von Glukose in ihre Speicherform Glykogen (Glykogenese) in Leber und Muskeln. In der 

Leber und im Fettgewebe stimuliert es zudem die Umwandlung von überschüssiger 

Glukose in Fett (Lipogenese). 
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 Hemmung der Glukoseproduktion: Insulin unterdrückt die Neubildung von Glukose 

(Gluconeogenese) und den Abbau von Glykogen (Glykogenolyse) in der Leber, um einen 

weiteren Anstieg des Blutzuckers zu verhindern. 

Der Mechanismus der Insulinausschüttung ist direkt an den Energiestatus der Betazellen 

gekoppelt. Wenn hohe Blutzuckerspiegel vorliegen, gelangt viel Glukose über GLUT2-

Transporter in die Betazellen. Dort wird sie verstoffwechselt, was zu einem Anstieg der 

intrazellulären ATP-Konzentration führt. Dieser ATP-Anstieg schließt ATP-sensitive 

Kaliumkanäle in der Zellmembran, was zu einer Depolarisation der Zelle führt. Dies wiederum 

öffnet spannungsabhängige Kalziumkanäle, und der Einstrom von Kalziumionen löst die 

Verschmelzung von insulinhaltigen Vesikeln mit der Zellmembran und die Freisetzung von 

Insulin ins Blut aus. 

Glukagon ist das Gegenhormon (katabol/abbauend) zu Insulin und wird von den Alphazellen der 

Bauchspeicheldrüse ausgeschüttet, wenn der Blutzuckerspiegel sinkt (z. B. zwischen den 

Mahlzeiten oder bei Fasten). Seine Hauptaufgabe ist es, den Blutzuckerspiegel zu erhöhen, indem 

es die Leber anweist, gespeicherte Glukose freizusetzen. Dies geschieht durch: 

 Stimulierung der Glykogenolyse: Der Abbau von Leberglykogen zu Glukose. 

 Stimulierung der Gluconeogenese: Die Synthese von Glukose aus Nicht-Kohlenhydrat-

Vorstufen wie Aminosäuren und Glycerin. 

Das fein abgestimmte Zusammenspiel von Insulin und Glukagon stellt den primären 

Mechanismus der Glukosehomöostase dar. Nach einer Mahlzeit dominiert Insulin, um die 

Nährstoffaufnahme und -speicherung zu steuern. In Fastenperioden dominiert Glukagon, um 

eine stetige Energieversorgung des Körpers sicherzustellen. Dieses empfindliche Gleichgewicht 

wird maßgeblich durch die Art und Menge der aufgenommenen Nahrung, insbesondere der 

Kohlenhydrate, beeinflusst. 

1.3. Analyse von Kohlenhydraten: Glykämischer Index und glykämische Last 

Die strategische Auswahl von kohlenhydrathaltigen Lebensmitteln ist für die 

Blutzuckerregulation und die langfristige metabolische Gesundheit von entscheidender 

Bedeutung. Nicht alle Kohlenhydrate wirken sich auf die gleiche Weise auf den Körper aus. Die 

Qualität der Kohlenhydrate ist oft wichtiger als die reine Menge. 

Früher wurden Kohlenhydrate in "einfache" (wie Zucker) und "komplexe" (wie Stärke) 

unterteilt. Diese Klassifizierung ist jedoch veraltet, da sie die tatsächliche metabolische Reaktion 

des Körpers nicht genau widerspiegelt. So können einige stärkehaltige Lebensmittel wie 

Weißbrot den Blutzucker schneller ansteigen lassen als einige zuckerhaltige Früchte. Eine 

modernere und präzisere Methode zur Bewertung von Kohlenhydraten ist die Verwendung des 

glykämischen Index (GI) und der glykämischen Last (GL). 

Glykämischer Index (GI) 

Der Glykämische Index (GI) ist eine Skala von 0 bis 100, die angibt, wie schnell und wie stark 

ein kohlenhydrathaltiges Lebensmittel den Blutzuckerspiegel nach dem Verzehr ansteigen lässt. 

Als Referenzwert dient reine Glukose mit einem GI von 100. 

 Niedriger GI: 55 oder weniger (z. B. Haferflocken, Linsen, die meisten Früchte und 

Gemüse) 
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 Mittlerer GI: 56–69 (z. B. Vollkornbrot, brauner Reis) 

 Hoher GI: 70 oder mehr (z. B. Weißbrot, Cornflakes, Kartoffeln, Wassermelone) 

Lebensmittel mit hohem GI werden schnell verdaut und absorbiert, was zu einem raschen und 

starken Anstieg des Blutzuckers und einer entsprechend hohen Insulinausschüttung führt. 

Lebensmittel mit niedrigem GI bewirken einen langsameren, flacheren Anstieg des Blutzuckers. 

Glykämische Last (GL) 

Der GI allein berücksichtigt jedoch nicht die Portionsgröße. Um ein realistischeres Bild zu 

erhalten, wurde die Glykämische Last (GL) entwickelt. Sie bezieht sowohl die Qualität (GI) als 

auch die Quantität (Menge der verdaulichen Kohlenhydrate pro Portion) mit ein. Die GL wird 

berechnet, indem der GI eines Lebensmittels mit der Menge der Kohlenhydrate in einer Portion 

multipliziert und das Ergebnis durch 100 geteilt wird. 

 Niedrige GL: 10 oder weniger 

 Mittlere GL: 11–19 

 Hohe GL: 20 oder mehr 

Zum Beispiel hat Wassermelone einen hohen GI (ca. 72), aber eine typische Portion enthält 

relativ wenig Kohlenhydrate, was zu einer niedrigen GL führt. Eine Diät mit durchgehend hoher 

glykämischer Last ist jedoch problematisch. Umfangreiche Forschungsarbeiten bringen Diäten 

mit hohem GI/GL mit einem signifikant erhöhten Risiko für die Entwicklung von Typ-2-

Diabetes, Herzerkrankungen und Übergewicht in Verbindung. 

Mehrere Faktoren beeinflussen den GI-Wert eines Lebensmittels: 

 Verarbeitung: Fein gemahlenes Getreide hat einen höheren GI als grob gemahlenes oder 

ganzes Korn. 

 Physikalische Form: Ganze Lebensmittel haben oft einen niedrigeren GI als pürierte 

oder entsaftete. 

 Ballaststoffgehalt: Ballaststoffe verlangsamen die Verdauung und senken den GI. 

 Reifegrad: Reifere Früchte haben tendenziell einen höheren GI. 

 Fett- und Säuregehalt: Fett und Säure verlangsamen die Magenentleerung und damit 

die Aufnahme von Glukose ins Blut, was den GI senkt. 

Die Betrachtung von GI und GL bietet ein wertvolles Instrument zur Steuerung der 

Blutzuckerreaktion. Die metabolischen Auswirkungen der Ernährung sind jedoch noch 

komplexer, insbesondere wenn man die Rolle von Proteinen hinzuzieht. 

1.4. Bewertung des Proteinkonsums: Empfehlungen vs. Realität und gesundheitliche 

Auswirkungen 

In der modernen Ernährung wird zunehmend Wert auf eine hohe Proteinzufuhr gelegt, 

angetrieben durch Trends in den Medien und auf dem Lebensmittelmarkt. Angesichts dieser 

Entwicklung ist es von strategischer Bedeutung, die wissenschaftlichen Grundlagen und 

gesundheitlichen Auswirkungen unterschiedlicher Proteinniveaus und -quellen zu verstehen. 
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Verschiedene Gesundheitsorganisationen geben Empfehlungen für die tägliche Proteinzufuhr ab: 

 United States Department of Agriculture (USDA): 0,8 Gramm pro Kilogramm 

Körpergewicht. 

 British Heart Foundation (BHF): 0,75 Gramm pro Kilogramm Körpergewicht, was 

durchschnittlich 45 g für Frauen und 55 g für Männer entspricht. 

 U.S. Food and Drug Administration (FDA): 50 Gramm Protein als Richtwert für eine 

2000-Kalorien-Diät. 

Ein Vergleich dieser Empfehlungen mit dem tatsächlichen Konsum zeigt eine deutliche 

Diskrepanz. Daten der Food Surveys Research Group (FSRG) aus den USA belegen, dass 

Männer im Durchschnitt die doppelte empfohlene Menge an Protein zu sich nehmen, während 

Frauen die Empfehlung um etwa 50 % überschreiten. Laut dem World Resources Institute 

(WRI) ist dieser Überkonsum ein Phänomen, das vor allem in wohlhabenden Regionen verbreitet 

ist. 

Unterschiede zwischen Proteinquellen: Proteine werden in tierische und pflanzliche Quellen 

unterteilt. Tierische Proteine (z. B. aus Fleisch, Eiern, Milch) gelten als "vollständige Proteine", 

da sie alle neun essentiellen Aminosäuren enthalten, die der Körper nicht selbst herstellen kann. 

Die meisten pflanzlichen Proteine (mit Ausnahmen wie Soja, Quinoa, Hanfsamen) sind 

"unvollständige Proteine", da ihnen eine oder mehrere essentielle Aminosäuren fehlen. 

Zusätzlich wird die Verdaulichkeit pflanzlicher Proteine durch sogenannte "Antinährstoffe" 

erschwert. Dazu gehören Phytinsäure (bindet Mineralstoffe), Tannine (können die 

Proteinaufspaltung stören) und Proteaseinhibitoren (blockieren Verdauungsenzyme), die in 

Hülsenfrüchten und Getreide vorkommen. 

Gesundheitliche Auswirkungen von hohem Proteinkonsum: Die Forschung zu den 

Auswirkungen von Diäten mit hohem (High-Protein Diets, HPD) und außergewöhnlich hohem 

Proteingehalt (Exceptionally High-Protein Diets, EHPD) ist komplex und teilweise 

widersprüchlich. 

 Herz-Kreislauf-Erkrankungen (CVD): Die Ergebnisse sind uneinheitlich. Einige 

Studien deuten auf ein geringeres CVD-Risiko hin, während andere, wie eine 15-jährige 

Studie an schwedischen Frauen, ein höheres Risiko bei hohem Proteinkonsum fanden. 

Ein konsistenteres Bild zeigt sich jedoch bei der Unterscheidung der Proteinquellen: Eine 

höhere Zufuhr von pflanzlichem Protein ist durchweg mit einem geringeren Risiko für 

Schlaganfall und kardiovaskuläre Mortalität verbunden. 

 Nierenfunktion: Bei Risikogruppen wie älteren Erwachsenen oder Personen mit 

vorbestehenden Nierenerkrankungen kann eine hohe Proteinzufuhr (definiert als ≥1,2 

g/kg/Tag) den Rückgang der Nierenfunktion beschleunigen. Bei gesunden Personen mit 

normaler Nierenfunktion ist die Evidenz weniger eindeutig. 

 Knochengesundheit: Die Hypothese, dass die hohe Säurelast aus tierischem Protein zu 

Knochenabbau führen könnte, wurde in neueren Metaanalysen nicht bestätigt. Bei 

ausreichender Kalziumzufuhr scheint ein hoher Proteinkonsum keinen negativen Effekt 

auf das Osteoporoserisiko zu haben und könnte das Risiko für Hüftfrakturen sogar 

reduzieren. 
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Insgesamt ist die Regulation des Stoffwechsels ein hochkomplexer Prozess. Störungen in den 

hier beschriebenen Wegen, sei es durch die Qualität der Kohlenhydrate oder die Menge und Art 

des Proteins, können zu pathologischen Zuständen wie der Insulinresistenz führen. 

1.5. Pathophysiologie der Insulinresistenz: Die ATP-Überproduktionshypothese 

Insulinresistenz ist ein zentrales pathologisches Merkmal, das Adipositas, das metabolische 

Syndrom und Typ-2-Diabetes miteinander verbindet. Angesichts der globalen Zunahme dieser 

Erkrankungen ist das Verständnis der zugrunde liegenden molekularen Mechanismen von 

größter strategischer Bedeutung für die Entwicklung wirksamer Präventions- und 

Therapiestrategien. 

Definition: Insulinresistenz ist ein Zustand, bei dem die Körperzellen – insbesondere in Leber, 

Muskeln und Fettgewebe – nicht mehr angemessen auf das Hormon Insulin reagieren. 

Infolgedessen muss die Bauchspeicheldrüse immer mehr Insulin produzieren 

(Hyperinsulinämie), um den Blutzucker im Normalbereich zu halten. Wenn dies nicht mehr 

gelingt, steigt der Blutzuckerspiegel an (Hyperglykämie). Etablierte Risikofaktoren für 

Insulinresistenz sind genetische Veranlagung, fortgeschrittenes Alter, Übergewicht 

(insbesondere viszerales Fett) und chronische Entzündungen. 

Die ATP-Überproduktionshypothese: Ein zentraler Erklärungsmechanismus für die 

Entstehung von Insulinresistenz bei Adipositas ist die "ATP-Überproduktionshypothese". Diese 

Theorie postuliert, dass ein chronischer Überschuss an Nährstoffsubstraten (Glukose, 

Fettsäuren und Aminosäuren) zu einem Phänomen führt, das als "mitochondriales Überhitzen" 

bezeichnet wird. Dabei wird die ATP-Produktion in den Mitochondrien, den Kraftwerken der 

Zelle, vom tatsächlichen Energiebedarf der Zelle entkoppelt. Das Ergebnis ist eine übermäßige 

Produktion von ATP, die weitreichende Konsequenzen für die zelluläre Signalübertragung hat. 

Die nachgeschalteten Folgen der ATP-Überproduktion tragen auf mehreren Wegen zur 

Insulinresistenz bei: 

 Hemmung von AMPK: Die AMP-aktivierte Proteinkinase (AMPK) ist ein zentraler 

Energiesensor der Zelle. Sie wird aktiviert, wenn der zelluläre Energiestatus niedrig ist 

(hohe AMP/ATP- und ADP/ATP-Verhältnisse). Ein ATP-Überschuss führt zu 

niedrigen Verhältnissen, was die AMPK-Aktivität unterdrückt. Eine gehemmte AMPK 

führt zu einer verringerten Glukoseaufnahme und einer beeinträchtigten Bildung neuer 

Mitochondrien (mitochondriale Biogenese). 

 Induktion von mTOR/S6K: Überschüssiges ATP aktiviert direkt oder indirekt (über die 

AMPK-Hemmung) den mTOR-Signalweg. Ein aktiver mTOR-Weg führt über das 

Enzym S6K zu einer Phosphorylierung des Insulinrezeptorsubstrats 1 (IRS-1). Diese 

Phosphorylierung wirkt wie eine negative Rückkopplung und blockiert die Weiterleitung 

des Insulinsignals, was ein klassisches Merkmal der Insulinresistenz ist. 

 Hyperinsulinämie: Ein Nährstoffüberschuss und die daraus resultierende erhöhte ATP-

Produktion in den Betazellen der Bauchspeicheldrüse führen zu einer übermäßigen 

Ausschüttung von Insulin. Diese chronische Hyperinsulinämie fördert wiederum durch 

negative Rückkopplungsmechanismen die Insulinresistenz in den Zielgeweben. 

 Hyperglukagonämie: Extrazelluläres ATP und sein Abbauprodukt ADP können die 

Glukagonsekretion aus den Alphazellen der Bauchspeicheldrüse stimulieren. Erhöhte 
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Glukagonspiegel tragen zur hepatischen (leberbezogenen) Insulinresistenz bei und 

verstärken die Hyperglykämie. 

Aus dieser Perspektive ist Insulinresistenz keine primäre Fehlfunktion, sondern eine schützende 

zelluläre Reaktion. Sie zielt darauf ab, die mitochondriale Überlastung zu begrenzen, indem sie 

die weitere Aufnahme von Nährstoffsubstraten in die Zelle drosselt. Diese Hypothese wird durch 

klinische Beobachtungen gestützt: Maßnahmen, die die mitochondriale ATP-Produktion 

reduzieren oder den Energieüberschuss verringern – wie Gewichtsverlust, bariatrische Chirurgie 

oder Medikamente wie Metformin – führen zu einer signifikanten Verbesserung der 

Insulinsensitivität. 

Die Komplexität der Stoffwechselregulation ist immens und erfordert weiterhin intensive 

Forschung, um alle beteiligten Mechanismen vollständig aufzuklären und neue therapeutische 

Angriffspunkte zu identifizieren. 

--------------------------------------------------------------------------------  

Kapitel 2: Studienführer: Vertiefung des Verständnisses der Stoffwechselphysiologie 

Dieser Studienführer dient als Werkzeug zur Überprüfung und Vertiefung der im 

vorangegangenen Briefing-Dokument vorgestellten Kernkonzepte. Er richtet sich an 

Studierende und Fachleute, die ihr Wissen über die Stoffwechselphysiologie, die Rolle von 

Makronährstoffen und die Mechanismen der metabolischen Gesundheit festigen möchten. Nutzen 

Sie die folgenden Abschnitte, um Ihr Verständnis zu testen und kritisch zu reflektieren. 

2.1. Wissensquiz (Kurzfragen) 

1. Was ist der Hauptunterschied zwischen "vollständigen" und "unvollständigen" 

Proteinen und welche Rolle spielen dabei tierische und pflanzliche Quellen? 

2. Erklären Sie die Begriffe Glykämischer Index (GI) und Glykämische Last (GL) und 

warum GL als realistischeres Maß angesehen wird. 

3. Beschreiben Sie den zweiphasigen Mechanismus der Insulinausschüttung aus den 

Betazellen der Bauchspeicheldrüse. 

4. Was sind "Antinährstoffe" in pflanzlichen Proteinen und wie beeinflussen sie die 

Verdauung? Nennen Sie zwei Beispiele. 

5. Fassen Sie die wichtigsten Ergebnisse der Forschung zu den Auswirkungen von Diäten 

mit sehr hohem Proteingehalt (EHPD) auf die Nierenfunktion zusammen. 

6. Wie stimuliert Insulin die mitochondriale ATP-Produktion bei gesunden Menschen 

und wie unterscheidet sich diese Reaktion bei Personen mit Typ-2-Diabetes? 

7. Erklären Sie das Konzept des "mitochondrialen Überhitzens" im Kontext der ATP-

Überproduktionshypothese der Insulinresistenz. 

8. Welche Rolle spielt der AMPK-Signalweg bei der Wahrnehmung des zellulären 

Energiestatus und wie wird er durch ein Überangebot an Nährstoffen beeinflusst? 

9. Wie trägt Hyperinsulinämie zur Entwicklung von Insulinresistenz bei? 
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10. Was ist der primäre Mechanismus, durch den hohe Blutzuckerspiegel zur Freisetzung 

von Insulin führen? 

2.2. Antwortschlüssel zum Wissensquiz 

1. Vollständige Proteine, wie sie typischerweise in tierischen Quellen (Fleisch, Eier, Milch) 

vorkommen, enthalten alle neun essentiellen Aminosäuren, die der menschliche Körper 

benötigt. Unvollständige Proteine, die in den meisten pflanzlichen Quellen (außer z. B. 

Soja und Quinoa) zu finden sind, weisen einen Mangel an einer oder mehreren dieser 

essentiellen Aminosäuren auf. 

2. Der Glykämische Index (GI) ist eine Skala von 0-100, die angibt, wie schnell ein 

kohlenhydrathaltiges Lebensmittel den Blutzucker anhebt. Die Glykämische Last (GL) 

ist ein realistischeres Maß, da sie sowohl den GI als auch die Menge der verdaulichen 

Kohlenhydrate in einer typischen Portion berücksichtigt und so die tatsächliche 

Blutzuckerbelastung besser widerspiegelt. 

3. Die Insulinausschüttung erfolgt in zwei Phasen. Die erste Phase ist eine schnelle, 

innerhalb von Minuten ausgelöste Freisetzung von bereits gespeicherten Insulinvesikeln 

als Reaktion auf hohe Blutzuckerspiegel. Die zweite Phase ist eine anhaltende, 

langsamere Freisetzung von neu synthetisiertem Insulin, die über Stunden andauern 

kann. 

4. Antinährstoffe sind in pflanzlichen Lebensmitteln vorkommende Substanzen, die die 

Verdauung und Nährstoffaufnahme beeinträchtigen können. Beispiele sind Phytinsäure, 

die Mineralstoffe wie Eisen und Zink bindet, und Proteaseinhibitoren, die Enzyme 

hemmen, die für die Proteinverdauung benötigt werden. 

5. Forschungsergebnisse deuten darauf hin, dass eine hohe Proteinzufuhr (≥1,2 g/kg/Tag) 

den Rückgang der Nierenfunktion bei Risikogruppen wie älteren Erwachsenen oder 

Personen mit vorbestehender Nierenerkrankung beschleunigen kann. Bei gesunden 

Personen ist die Evidenz weniger eindeutig, aber eine langfristig extrem hohe 

Proteinzufuhr wird als potenziell belastend für die Nieren angesehen. 

6. Bei gesunden Menschen stimuliert eine hohe Insulinkonzentration die mitochondriale 

ATP-Produktion in den Skelettmuskeln um 16-26 %. Bei Personen mit Typ-2-Diabetes 

ist diese Reaktion stark reduziert oder fehlt vollständig, was auf eine mitochondriale 

Dysfunktion und Insulinresistenz in den Muskeln hindeutet. 

7. Mitochondriales Überhitzen beschreibt einen Zustand, bei dem ein Überangebot an 

Nährstoffsubstraten (Glukose, Fettsäuren) in den Mitochondrien zu einer übermäßigen 

ATP-Produktion führt, die vom tatsächlichen Energiebedarf der Zelle entkoppelt ist. 

Dieser ATP-Überschuss wird als primäres Signal angesehen, das zelluläre Stresswege 

aktiviert und zur Insulinresistenz führt. 

8. AMPK (AMP-aktivierte Proteinkinase) ist ein zentraler Energiesensor, der bei 

niedrigem zellulärem Energiestatus (hohes AMP/ATP-Verhältnis) aktiviert wird. Ein 

Überangebot an Nährstoffen führt zu einer übermäßigen ATP-Produktion, was das 

AMP/ATP-Verhältnis senkt und die AMPK-Aktivität hemmt, was wiederum die 

Glukoseaufnahme reduziert und zur Insulinresistenz beiträgt. 
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9. Hyperinsulinämie, ein Zustand chronisch erhöhter Insulinspiegel, trägt durch negative 

Rückkopplungsmechanismen zur Insulinresistenz bei. Anhaltend hohe Insulinspiegel 

führen zur Herunterregulierung der Insulinrezeptoren und zur Aktivierung von 

Signalwegen (wie mTOR/S6K), die das Insulinsignal in den Zielzellen aktiv hemmen. 

10. Hohe Blutzuckerspiegel führen zu einer erhöhten Glukoseaufnahme in die Betazellen der 

Bauchspeicheldrüse. Der anschließende Glukose-Metabolismus erhöht das intrazelluläre 

ATP/ADP-Verhältnis, was zur Schließung von Kaliumkanälen, zur Depolarisation der 

Zelle und zum Einstrom von Kalzium führt, der letztendlich die Freisetzung von 

Insulinvesikeln auslöst. 

2.3. Essay-Fragen zur kritischen Analyse 

1. Diskutieren Sie die kontroversen Ergebnisse bezüglich der Auswirkungen von Diäten mit 

hohem Proteingehalt auf die kardiovaskuläre Gesundheit. Analysieren Sie dabei die 

unterschiedlichen Ergebnisse im Zusammenhang mit tierischen versus pflanzlichen 

Proteinquellen und bewerten Sie die methodischen Herausforderungen bei der 

Untersuchung dieser Zusammenhänge. 

2. Analysieren Sie die ATP-Überproduktionshypothese als einen einheitlichen 

Mechanismus zur Erklärung der Insulinresistenz bei Adipositas. Wie integriert diese 

Hypothese Phänomene wie AMPK-Hemmung, Hyperinsulinämie und 

Hyperglukagonämie? 

3. Vergleichen und kontrastieren Sie die Rollen von Insulin und Glukagon bei der 

Aufrechterhaltung der Glukosehomöostase. Erörtern Sie, wie die Dysregulation beider 

Hormone zur Pathophysiologie des Typ-2-Diabetes beiträgt. 

4. Bewerten Sie die Nützlichkeit des Glykämischen Index (GI) und der Glykämischen Last 

(GL) als Werkzeuge für die Ernährungsberatung bei der Prävention und dem 

Management von metabolischen Erkrankungen. Welche Faktoren schränken ihre 

praktische Anwendung ein? 

5. Beschreiben Sie den molekularen Weg von der Insulinsynthese als Präproinsulin bis zu 

seiner Wirkung auf eine Zielzelle (z. B. eine Muskelzelle), einschließlich der 

Signaltransduktion, die zur GLUT4-Translokation führt. 

2.4. Glossar der Schlüsselbegriffe 

 Adenosintriphosphat (ATP): Die primäre Energiewährung der Zelle, die durch den 

Abbau von Nährstoffen in den Mitochondrien produziert wird und zelluläre Prozesse 

antreibt. 

 Aminosäuren (essentielle und nicht-essentielle): Die Bausteine von Proteinen. 

Essentielle Aminosäuren können vom Körper nicht selbst hergestellt werden und müssen 

über die Nahrung zugeführt werden. 

 AMPK (AMP-aktivierte Proteinkinase): Ein zellulärer Energiesensor, der bei 

niedrigem ATP-Spiegel aktiviert wird, um die Energieproduktion zu steigern und den 

Energieverbrauch zu senken. 
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 Anaboles Hormon: Ein Hormon, das aufbauende Stoffwechselprozesse fördert, wie z. B. 

die Synthese von Proteinen, Glykogen und Fetten. Insulin ist das wichtigste anabole 

Hormon. 

 Antinährstoffe: Substanzen in pflanzlichen Lebensmitteln (z. B. Phytinsäure, Tannine), 

die die Verdauung und Absorption von Nährstoffen wie Proteinen und Mineralstoffen 

beeinträchtigen können. 

 Glukagon: Ein von den Alphazellen der Bauchspeicheldrüse produziertes Hormon, das 

als Gegenspieler von Insulin wirkt und den Blutzuckerspiegel durch die Freisetzung von 

Glukose aus der Leber erhöht. 

 Glukoneogenese: Der Stoffwechselweg zur Synthese von Glukose aus Nicht-

Kohlenhydrat-Vorstufen wie Aminosäuren oder Glycerin, der hauptsächlich in der Leber 

stattfindet. 

 Glykämischer Index (GI): Eine Skala von 0 bis 100, die angibt, wie schnell ein 

kohlenhydrathaltiges Lebensmittel den Blutzuckerspiegel im Vergleich zu reiner Glukose 

anhebt. 

 Glykämische Last (GL): Ein Maß, das sowohl die Qualität (GI) als auch die Quantität 

der Kohlenhydrate in einer Portion berücksichtigt und so die tatsächliche 

Blutzuckerwirkung einer Mahlzeit besser abbildet. 

 Glykogenolyse: Der Abbau von Glykogen (der Speicherform von Glukose) zu Glukose, 

hauptsächlich in Leber und Muskeln. 

 Hyperglukagonämie: Ein Zustand chronisch erhöhter Glukagonspiegel im Blut, der bei 

Typ-2-Diabetes zur Hyperglykämie beiträgt. 

 Hyperinsulinämie: Ein Zustand chronisch erhöhter Insulinspiegel im Blut, der oft ein 

frühes Anzeichen für Insulinresistenz ist. 

 Insulin: Ein von den Betazellen der Bauchspeicheldrüse produziertes anaboles Hormon, 

das die Aufnahme von Glukose in die Zellen fördert und den Blutzuckerspiegel senkt. 

 Insulinresistenz: Ein Zustand, bei dem die Körperzellen vermindert auf Insulin 

ansprechen, was zu erhöhten Insulin- und Blutzuckerspiegeln führt. 

 Katabolismus: Stoffwechselprozesse, die komplexe Moleküle in einfachere zerlegen, um 

Energie freizusetzen. Glukagon fördert katabole Prozesse. 

 Ketogene Diät / Ketonkörper: Eine sehr kohlenhydratarme Diät, die den Körper zwingt, 

hauptsächlich Fett zu verbrennen. Dabei produziert die Leber Ketonkörper als alternative 

Energiequelle für das Gehirn. 

 Mitochondriales Überhitzen (Mitochondrial overheating): Ein hypothetischer Zustand, 

bei dem ein chronischer Nährstoffüberschuss zu einer übermäßigen, vom Bedarf 

entkoppelten ATP-Produktion in den Mitochondrien führt, was als Ursache für 

Insulinresistenz angesehen wird. 

 mTOR (mammalian Target of Rapamycin): Ein zentraler Regulator für Zellwachstum, 

Proliferation und Stoffwechsel, der durch Nährstoffe und Wachstumfaktoren (wie 

Insulin) aktiviert wird. 
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 Oxidative Phosphorylierung: Der letzte Schritt der zellulären Atmung in den 

Mitochondrien, bei dem die meiste ATP-Energie durch die Übertragung von Elektronen 

entlang einer Elektronentransportkette erzeugt wird. 

 Proteine (vollständige und unvollständige): Vollständige Proteine (meist tierisch) 

enthalten alle essentiellen Aminosäuren. Unvollständige Proteine (meist pflanzlich) 

haben einen Mangel an einer oder mehreren essentiellen Aminosäuren. 

 Recommended Dietary Allowance (RDA): Die empfohlene Tagesdosis eines Nährstoffs, 

die den Bedarf der meisten gesunden Personen einer Bevölkerungsgruppe decken soll. 

 Typ-2-Diabetes (T2D): Eine chronische Stoffwechselerkrankung, die durch 

Insulinresistenz und einen relativen Insulinmangel gekennzeichnet ist und zu 

Hyperglykämie führt. 

--------------------------------------------------------------------------------  

Kapitel 3: Häufig gestellte Fragen (FAQs) 

Dieser Abschnitt beantwortet die zehn wichtigsten Fragen zu Makronährstoffen, Stoffwechsel 

und Insulinresistenz in einer klaren und zugänglichen Weise. Die Antworten basieren auf den im 

Bericht zusammengefassten wissenschaftlichen Erkenntnissen und sollen komplexe 

Zusammenhänge verständlich machen. 

1. Ist eine proteinreiche Ernährung grundsätzlich gesund oder riskant? Die Antwort ist 

nicht eindeutig und hängt von der Proteinquelle, der Gesamtmenge und dem individuellen 

Gesundheitszustand ab. Während ausreichend Protein für den Körper essentiell ist, kann 

ein sehr hoher Konsum, insbesondere aus tierischen Quellen, mit Risiken verbunden sein. 

Studien deuten darauf hin, dass eine hohe Proteinzufuhr (über 1,2 g/kg Körpergewicht) 

bei Menschen mit Nierenproblemen den Funktionsverlust beschleunigen kann. Bei Herz-

Kreislauf-Erkrankungen sind die Ergebnisse widersprüchlich, aber eine höhere Zufuhr 

von pflanzlichem Protein ist durchweg mit einem geringeren Risiko verbunden. Die 

offiziellen Empfehlungen liegen bei etwa 0,8 g/kg, ein Wert, der in westlichen Ländern 

oft weit überschritten wird. 

2. Was ist der Unterschied zwischen dem glykämischen Index (GI) und der glykämischen 

Last (GL)? Der glykämische Index (GI) bewertet, wie schnell ein kohlenhydrathaltiges 

Lebensmittel den Blutzuckerspiegel ansteigen lässt. Die glykämische Last (GL) ist ein 

umfassenderes Maß, da sie sowohl den GI als auch die Menge der Kohlenhydrate in einer 

typischen Portion berücksichtigt. Ein Lebensmittel kann einen hohen GI haben, aber 

wenn es pro Portion wenig Kohlenhydrate enthält (wie z. B. Wassermelone), ist seine 

GL niedrig. Daher gibt die GL ein realistischeres Bild von der tatsächlichen Auswirkung 

einer Mahlzeit auf den Blutzucker. 

3. Warum gelten pflanzliche Proteine oft als gesünder für das Herz als tierische 

Proteine? Mehrere große Beobachtungsstudien und Metaanalysen zeigen konsistent, 

dass eine Ernährung, die reich an pflanzlichen Proteinen ist, mit einem geringeren Risiko 

für Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Schlaganfälle und die damit verbundene Sterblichkeit 

assoziiert ist. Im Gegensatz dazu sind die Ergebnisse für tierisches Protein gemischt oder 

deuten teilweise auf ein höheres Risiko hin. Die Gründe sind vielfältig und könnten mit 

Begleitstoffen in den Lebensmitteln zusammenhängen (z. B. Ballaststoffe, ungesättigte 
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Fette und sekundäre Pflanzenstoffe in pflanzlichen Quellen vs. gesättigte Fette in 

tierischen Quellen). 

4. Was genau passiert im Körper bei einer Insulinresistenz? Bei Insulinresistenz reagieren 

die Körperzellen (insbesondere in Muskeln, Leber und Fettgewebe) nicht mehr richtig 

auf das Hormon Insulin. Normalerweise würde Insulin den Zellen signalisieren, Glukose 

aus dem Blut aufzunehmen und zu speichern. Bei Resistenz ist dieses Signal gestört. Um 

den Blutzucker dennoch zu kontrollieren, produziert die Bauchspeicheldrüse immer mehr 

Insulin (Hyperinsulinämie). Wenn die Bauchspeicheldrüse überlastet ist und nicht mehr 

genug Insulin produzieren kann, um die Resistenz zu überwinden, steigt der 

Blutzuckerspiegel an, was zu Typ-2-Diabetes führen kann. 

5. Kann der Körper überschüssiges Protein speichern? Was passiert damit? Nein, der 

Körper hat keinen spezifischen Speicher für überschüssiges Protein oder Aminosäuren, 

so wie er Glykogen für Kohlenhydrate oder Fettgewebe für Fette hat. Wenn mehr Protein 

konsumiert wird, als für den Aufbau und die Reparatur von Gewebe benötigt wird, 

werden die überschüssigen Aminosäuren abgebaut. Der Stickstoffanteil wird zu 

Harnstoff umgewandelt und über die Nieren ausgeschieden, während das verbleibende 

Kohlenstoffgerüst zur Energiegewinnung genutzt oder in Glukose oder Fett 

umgewandelt und gespeichert wird. 

6. Was ist die "ATP-Überproduktionshypothese" der Insulinresistenz in einfachen 

Worten? Stellen Sie sich die Mitochondrien als Kraftwerke der Zellen vor, die aus 

Nährstoffen Energie (ATP) herstellen. Bei Adipositas kommt es zu einem ständigen 

Überangebot an "Brennstoff" (Glukose, Fette, Aminosäuren). Die Kraftwerke laufen auf 

Hochtouren und produzieren mehr Energie (ATP), als die Zelle tatsächlich verbraucht – 

ein Zustand, der als "mitochondriales Überhitzen" bezeichnet wird. Dieser 

Energieüberschuss stört die internen Kommunikationswege der Zelle und veranlasst sie, 

sich gegen die weitere Aufnahme von Brennstoff zu wehren, indem sie auf das 

Insulinsignal nicht mehr reagiert. Dies ist die Insulinresistenz. 

7. Wie beeinflusst die Art der Zubereitung von Lebensmitteln ihren glykämischen Index? 

Die Zubereitung hat einen erheblichen Einfluss. Generell gilt: Je stärker ein Lebensmittel 

verarbeitet ist, desto höher ist sein GI. Fein gemahlenes Mehl wird schneller verdaut als 

grobes Schrot. Längeres Kochen, z. B. bei Nudeln, erhöht den GI, weshalb "al dente" 

gekochte Pasta einen niedrigeren GI hat. Das Abkühlen von gekochten stärkehaltigen 

Lebensmitteln wie Kartoffeln kann ebenfalls den GI senken, da sich resistente Stärke 

bildet, die langsamer verdaut wird. 

8. Spielt Insulin nur für den Zuckerstoffwechsel eine Rolle? Nein, Insulin ist ein starkes 

anaboles (aufbauendes) Hormon mit vielfältigen Aufgaben. Neben der Regulierung des 

Blutzuckers ist es entscheidend für den Fett- und Proteinstoffwechsel. Es fördert die 

Fettspeicherung und hemmt den Fettabbau (Lipolyse). Außerdem stimuliert es die 

Aufnahme von Aminosäuren in die Zellen und fördert die Proteinsynthese, was für 

Muskelaufbau und -erhalt wichtig ist. Es hat auch Auswirkungen auf die Gefäßfunktion 

und kognitive Prozesse im Gehirn. 

9. Was ist Hyperinsulinämie und warum ist sie ein Problem? Hyperinsulinämie ist ein 

Zustand, bei dem der Insulinspiegel im Blut chronisch erhöht ist. Sie ist typischerweise 

eine Reaktion auf Insulinresistenz: Der Körper versucht, die mangelnde Reaktion der 
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Zellen durch eine höhere Insulinproduktion zu kompensieren. Hyperinsulinämie ist 

problematisch, weil sie selbst die Insulinresistenz weiter vorantreibt (ein Teufelskreis), 

das Wachstum von Zellen stimulieren und zur Gewichtszunahme beitragen kann, da 

Insulin die Fettspeicherung stark fördert. Sie ist ein zentrales Merkmal des metabolischen 

Syndroms. 

10. Warum kann eine Gewichtsabnahme die Symptome von Typ-2-Diabetes verbessern? 

Gewichtsabnahme, insbesondere der Abbau von Körperfett, verbessert die Symptome 

von Typ-2-Diabetes, weil sie die grundlegende Ursache der Insulinresistenz angeht: den 

chronischen Nährstoffüberschuss. Durch die Reduzierung der zugeführten und 

gespeicherten Energie wird die "mitochondriale Überhitzung" verringert. Die Zellen 

werden wieder empfindlicher für das Insulinsignal, und der Blutzucker kann effektiver 

aufgenommen werden, was die Bauchspeicheldrüse entlastet. Indem der chronische 

Nährstoffüberschuss reduziert wird, kann die Zelle ihre schützende Insulinresistenz, die 

sie zur Abwehr der mitochondrialen Überlastung aufgebaut hat, wieder 

herunterregulieren. 

--------------------------------------------------------------------------------  

Kapitel 4: Zeitstrahl der Entdeckung und Entwicklung von Insulin 

Die Entdeckung von Insulin zu Beginn des 20. Jahrhunderts markiert einen der größten 

Wendepunkte in der Medizingeschichte. Sie verwandelte Diabetes mellitus von einer 

unweigerlich tödlichen Krankheit in eine behandelbare chronische Erkrankung und rettete 

Millionen von Leben. Die folgende Zeitleiste zeichnet die wichtigsten Meilensteine nach, von den 

ersten anatomischen Beobachtungen bis hin zur modernen biotechnologischen Produktion dieses 

lebenswichtigen Hormons. 

 1869: Paul Langerhans, ein Medizinstudent in Berlin, identifiziert während seiner 

Forschung an der Bauchspeicheldrüse bisher unbemerkte Zellhaufen. Diese Strukturen 

werden später ihm zu Ehren als "Langerhans-Inseln" bekannt. 

 1889: Die Forscher Oskar Minkowski und Joseph von Mering stellen den ersten direkten 

Zusammenhang zwischen der Bauchspeicheldrüse und Diabetes her. Nachdem sie einem 

Hund die Bauchspeicheldrüse entfernt hatten, stellten sie fest, dass das Tier Symptome 

von Diabetes entwickelte und Zucker im Urin ausschied. 

 1901: Eugene Lindsay Opie verfeinert dieses Wissen, indem er die Rolle spezifisch auf 

die Langerhans-Inseln eingrenzt. Er stellt fest, dass Diabetes mellitus durch deren 

Zerstörung verursacht wird. 

 1916: Der rumänische Wissenschaftler Nicolae Paulescu entwickelt einen wässrigen 

Pankreasextrakt. Bei der Injektion in einen diabetischen Hund zeigt dieser eine 

normalisierende Wirkung auf den Blutzuckerspiegel. 

 1916: Der schottische Physiologe Edward Albert Sharpey-Schafer prägt den Namen 

"Insulin" (von lat. insula für Insel) für die hypothetische Substanz, die von den 

Langerhans-Inseln produziert wird und den Glukosestoffwechsel steuert. 

 1921 (Juli): In Toronto gelingt es Frederick Banting und seinem Assistenten Charles 

Best unter der Leitung von John Macleod, ein Extrakt ("Isletin") aus den Inselzellen eines 
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Hundepancreas zu isolieren. Sie injizieren es einem diabetischen Hund und senken 

erfolgreich dessen Blutzucker. 

 1922 (Januar): Leonard Thompson, ein 14-jähriger Junge, der im Sterben liegt, erhält 

als erster Mensch eine Injektion des Pankreasextrakts. Nach einer anfänglichen 

allergischen Reaktion wird 12 Tage später eine durch den Biochemiker James Collip 

verbesserte, reinere Version des Extrakts erfolgreich verabreicht, was als Durchbruch 

gilt. 

 1923: Das Patent für Insulin wird symbolisch für 1 US-Dollar an die Universität von 

Toronto verkauft, um sicherzustellen, dass die lebensrettende Behandlung erschwinglich 

bleibt und nicht von einem Unternehmen monopolisiert wird. 

 1923: Frederick Banting und John Macleod erhalten den Nobelpreis für Physiologie oder 

Medizin für die Entdeckung des Insulins. Banting teilt sein Preisgeld demonstrativ mit 

seinem Assistenten Charles Best, und Macleod teilt seins mit James Collip, um dessen 

Beitrag zur Reinigung des Extrakts zu würdigen. 

 1951: Frederick Sanger gelingt es, die vollständige Aminosäuresequenz von Insulin zu 

bestimmen. Insulin wird damit das erste Protein, dessen Primärstruktur vollständig 

entschlüsselt ist. 

 1969: Dorothy Hodgkin bestimmt mittels Röntgenkristallographie die vollständige 

dreidimensionale Kristallstruktur von Insulin und ermöglicht so ein tiefes Verständnis 

seiner Form und Funktion. 

 1978: Das erste gentechnisch hergestellte, synthetische "menschliche" Insulin wird von 

einem Team um Arthur Riggs und Keiichi Itakura in Zusammenarbeit mit Herbert Boyer 

bei Genentech hergestellt. Sie nutzen dafür das Bakterium E. coli als 

"Produktionsfabrik". 

 1982: Das erste kommerziell erhältliche biosynthetische Humaninsulin kommt unter dem 

Markennamen Humulin auf den Markt und leitet eine neue Ära der Diabetestherapie ein, 

die nicht mehr von tierischen Quellen abhängig ist. 

--------------------------------------------------------------------------------  
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