
Hoofdstuk 1 

DIABETES : DE BOTER MET HET ZOET 
 

1 maart 1954. De Verenigde Staten testten het 
grootste kernwapen ooit, en wel op de 
Marshalleilanden in de Stille Zuidzee. Het was 
duizend keer groter dan de atoombom op 
Hiroshima. Het veroorzaakte een vuurwolk van 
30.000 meter hoog. De hitte veroorzaakte een 
stormwind die de vegetatie van de omliggende 
eilanden weg blies. De Marshallezen waren hier 
niet blij mee. Woedend haastten ze zich naar de 
rechter en daagden de Amerikaanse regering 
voor de rechter. De Verenigde Staten gaven toe 
en er stroomde geld naar deze afgelegen 
eilanden in de Stille Zuidzee. 
     Maar wat doet een eilandbewoner met geld 
op een afgelegen eiland? Al snel moesten er 
producten worden geïmporteerd om geld aan 
uit te geven. Mensen die ooit leefden van 
tropisch fruit, groenten en vis, raakten nu 
gecharmeerd van Spam en bevroren 
kalkoenstaarten (en andere gemaksproducten 
met veel vet, zout en suiker, maar met een lage 
voedingswaarde). De gezondheidseffecten van 
dergelijke veranderingen in levensstijl werden al 
snel duidelijk. Diabetes type 2, vóór deze 
dieetveranderingen vrijwel onbekend op de 
Pacifische eilanden, zorgde er nu voor dat 30% 
van de mensen ouder dan 15 jaar diabetes 
kreeg, met als gevolg hoge percentages 
hypertensie, hart- en vaatziekten, nierfalen, 
oogziekten en amputaties. 1 
     "Maar ik dacht dat diabetes erfelijk was," zou 
iemand kunnen denken. Geërfd van de 
kruidenier, zou ik willen waarschuwen. 
 

WERELDWIJDE EPIDEMIE 
     Helaas beperkt de toename van diabetes zich 
niet tot de Marshalleilanden. Wereldwijd zal 
diabetes naar verwachting de komende 10 jaar 
met 46% toenemen. De grootste toename zal 
plaatsvinden in de ontwikkelingslanden van 
Afrika, China, India en Zuid-Amerika 2 – landen 
die de toegenomen medische complicaties en 
kosten die met deze ziekte gepaard gaan, 
nauwelijks kunnen betalen. 

     Ook de Verenigde Staten zijn niet immuun 
voor een dergelijke toename van het aantal 
diabetici. Volgens de CDC telden de VS in 1980 
5,8 miljoen diabetici. In 2005 was dit aantal 
gestegen tot een recordhoogte van 20,8 miljoen 
3 , en we weten dat de bevolking in diezelfde 
periode niet is verdrievoudigd. Als diabetes 
erfelijk was, zouden we moeten concluderen 
dat diabetici veel meer kinderen krijgen dan de 
rest van de samenleving! Dit is feitelijk niet 
mogelijk, omdat diabetici vaak moeilijke 
zwangerschappen hebben. 
     “Hoe groot is de kans dat ik diabetes krijg?” 
vraagt iemand zich misschien af. 
     Het levenslange risico op diabetes in de 
Verenigde Staten voor blanke vrouwen is 39% 
en voor mannen 33%. Bij latino's is de kans iets 
hoger: 53% voor vrouwen en 45% voor mannen. 
4 
     Diabetes is een van de grootste oorzaken van 
amputaties in de Verenigde Staten. Een 
diabetespatiënt heeft een tien keer zo groot 
risico op amputatie. Alleen al bij 
diabetespatiënten vinden er jaarlijks meer dan 
80.000 amputaties plaats. 
     De American Diabetes Association schat de 
totale kosten van diabetes in de Verenigde 
Staten in 2002 op $132 miljard. Gezien de 
toename van diabetes, schatten ze dat we in 
2020 bijna $200 miljard aan diabetes zullen 
uitgeven. 5 

 
COMPLICATIES VAN DIABETES 

     Diabetes veroorzaakt meerdere complicaties 
als de bloedsuikerspiegel niet onder controle is. 
Complicaties kunnen zich in verschillende 
vormen voordoen en op verschillende plaatsen 
in het lichaam voorkomen. 
     Hartziekte 6 en beroerte 7 doden 80% van de 
diabetici. 
     Drie op de vier diabetici hebben een hoge 
bloeddruk. 8 



     Diabetes is de belangrijkste oorzaak van 
blindheid en is verantwoordelijk voor 24.000 
nieuwe gevallen per jaar. 9 
     In 2005 waren er 46.000 nieuwe gevallen van 
nierfalen als gevolg van diabetes, en een 
     lopend totaal van 179.000 gevallen. 10 

     Dertig tot vijftig procent van de diabetici lijdt 
aan zenuwbeschadigingen die leiden tot het 
carpaal tunnelsyndroom, 11 pijn of 
gevoelloosheid in de voeten of handen (perifere 
neuropathie), 12 en vertraagde spijsvertering. 13 
     Diabetes is een van de grootste oorzaken van 
amputaties in de Verenigde Staten. Een 
diabetespatiënt heeft een tien keer zo groot 
risico op amputatie. Alleen al bij 
diabetespatiënten vinden er jaarlijks meer dan 
80.000 amputaties plaats. 14 Diabetici die een 
amputatie aan beide benen ondergaan, kunnen 
nooit meer zo goed lopen als vroeger. 
     Diabetici hebben 10 tot 34% meer kans om 
depressief te worden. 15 Ze ervaren meer 
stemmings- en geheugenveranderingen, en uit 
onderzoek blijkt dat hun hersenen zelfs 
krimpen. 16 
     Infecties komen vaker voor bij diabetici, 
waardoor ze een grotere kans hebben om te 
overlijden aan longontsteking of griep. De 
levensverwachting van diabetici is met 12-14 
jaar afgenomen. 17 Diabetes verkort niet alleen 
iemands leven, maar verdrievoudigt ook de kans 
om op middelbare leeftijd in een verpleeghuis 
te belanden. 18 

 
GESCHIEDENIS VAN DIABETES 

     De vroegst opgetekende geschiedenis van 
diabetes stamt uit Egypte, in 1552 v.Chr. 19 Het 
is interessant om op te merken dat dit rond de 
tijd moet zijn geweest dat de Israëlieten in dat 
land tot slaaf waren gemaakt. Na de bevrijding 
vermeldt de Schrift dat God tegen hen zei: "Als 
u aandachtig luistert naar de stem van de 
HEERE, uw God, en doet wat juist is in Zijn ogen, 
als u Zijn geboden gehoorzaamt en al Zijn 
verordeningen in acht neemt, dan zal Ik geen 
enkele van de ziekten over u brengen die Ik over 
Egypte gebracht heb, want Ik ben de HEERE, uw 
Heelmeester." 20 Blijkbaar zouden de Israëlieten, 
als ze Gods instructies opvolgden, de schaamte 
van het stofwisselingssyndroom bespaard 
blijven. 

WAT IS DIABETES? 
     Diabetes is een te hoge suikerspiegel in het 
bloed en de urine. De bloedsuikerspiegel wordt 
gemeten met een nuchtere bloedtest. Een 
normale bloedsuikerspiegel ligt tussen 70 en 99 
mg/dl. Een nuchtere bloedsuikerspiegel tussen 
100 en 125 mg/dl wordt gedefinieerd als 
prediabetes. Een nuchtere bloedsuikerspiegel 
boven 125 mg/dl bevestigt de diagnose 
diabetes. 21 

 
WAT IS DE OORZAAK VAN DIABETES? 

     Om deze vraag te beantwoorden, besloot Dr. 
James Anderson, gerenommeerd diabetoloog, 
gezonde jonge mannen twee pond suiker per 
dag te geven en te controleren op tekenen van 
diabetes. Dertien weken na het begin van de 
studie waren er nog steeds geen tekenen van 
diabetes. 22 
     “Ik dacht dat diabetes te veel suiker in het 
bloed en de urine was”, denkt u misschien. 
     Recent onderzoek heeft de echte 
boosdoener bevestigd: vet. Mensen die een 
vetarm dieet volgen (10-15% vetcalorieën), 
waarbij het vet uit plantaardige bronnen komt, 
hebben een relatief laag risico op diabetes. 
Daarentegen hebben mensen die 46% van hun 
calorieën uit vet eten een 40% hoger risico op 
diabetes. Bepaalde vetten zijn bijzonder 
gevaarlijk. Slechts 3% van de calorieën uit 
transvet verhoogt het risico op diabetes met 
44%, en 270 mg cholesterol, iets meer dan wat 
er in één ei zit, verhoogt het risico met 60%. Als 
het grootste deel van het vet in het dieet (36% 
van de calorieën) uit verzadigd vet komt 
(meestal dierlijke bronnen), loopt het risico op 
diabetes op tot 64%. 23 Dierstudies hebben 
aangetoond dat het verhogen van de vetinname 
tot 65% van de calorieën de incidentie van 
diabetes met 350% verhoogt. 24 Vet maakt een 
verschil! 
     Verschillende vetten hebben verschillende 
fysiologische effecten op het lichaam. 
Verzadigde vetten en transvetten verhogen 
vaak het cholesterol, verhogen de bloeddruk en 
verlagen het goede HDL-cholesterolgehalte. Ze 
verhogen ook het risico op hart- en vaatziekten, 
beroertes, bepaalde vormen van kanker en 
diabetes. 25,26 Onverzadigde vetten, in 
gematigde hoeveelheden (10%-15% van de 



calorieën), verlagen vaak het cholesterol, 
helpen een gezond HDL-gehalte te behouden, 
leveren essentiële vetzuren en verlagen het 
risico op hart- en vaatziekten, beroertes en 
diabetes. 27,28 
     Enkele van de gezondste vetten zijn 
afkomstig van natuurlijke plantaardige bronnen. 
Vijf porties noten per week blijken de incidentie 
van diabetes met 30% te verlagen. 29 Ongezonde 
vetten komen vaak uit fastfood, dat veel vet en 
weinig voedingswaarde bevat. Twee of meer 
fastfoodmaaltijden per week verhogen niet 
alleen obesitas, maar kunnen ook het risico op 
diabetes verdubbelen. 30 
     Vet is niet de enige boosdoener in fastfood; 
één frisdrank met suiker per dag kan het risico 
op diabetes met 83% verhogen. 31 Deze dranken 
zijn gezoet met een suiker waarvan ooit werd 
gedacht dat die onschadelijk was voor diabetici, 
omdat het de suikerspiegel in bloedonderzoek 
niet verhoogde. Het probleem met deze theorie 
is dat fructose niet de suiker is die wordt 
gemeten in tests voor de totale 
bloedsuikerspiegel. Geraffineerde fructose 
blijkt gevaarlijker voor u te zijn dan andere 
beschikbare suikers. 32 Enkele bronnen van 
geraffineerde fructose zijn glucosestroop, 
glucosestroop met een hoog fructosegehalte en 
agavesiroop. Dit wil niet zeggen dat de kleine 
hoeveelheden natuurlijk voorkomende fructose 
in vers fruit, goed gebalanceerd met alle andere 
voedingsstoffen, een probleem vormen, dat is 
het niet. 33 
     Er zijn andere oorzaken van diabetes. 
Herinnert u zich de oude posters met de "vier 
voedselgroepen" die aan de muren van de 
klaslokalen hingen – zuivel, vlees, granen en 
plantaardig voedsel? Deze posters waren geen 
initiatief van het National Institute of Health of 
de National Academy of Sciences, maar een 
reclame. Studies tonen aan dat de consumptie 
van melk en rood vlees de insulineresistentie 
verhoogt, wat leidt tot de ontwikkeling van 
obesitas, hart- en vaatziekten en diabetes. 34 

Vlees is niet goed voor diabetici. Slechts 113 
gram rundvlees, lamsvlees, varkensvlees of 
hamburger per dag verhoogt het risico op 
diabetes met 20%. Verwerk dat vlees, 
bijvoorbeeld spek, hotdogs, worst, salami, 

worst, enz., en slechts 60 gram per dag verhoogt 
uw risico op diabetes met maar liefst 50%! 35 
     Stimulerende middelen kunnen diabetes ook 
verhogen. Roken verhoogt het risico op 
diabetes met 60%. 36 Cafeïne verhoogt de 
bloedsuikerspiegel bij diabetici met 28% 37 en 
vermindert de effectiviteit van 
lichaamsbeweging om de bloedsuikerspiegel te 
verlagen. 38 Alcohol bevordert obesitas en 
vernietigt het vermogen van de alvleesklier om 
insuline te produceren. 39 Narcotica verhogen de 
insulineresistentie in de cellen. 40 Zelfs een 
teveel aan zout verhoogt het risico op diabetes. 
41 

Geneesmiddelen en diabetes 
     Er zijn bepaalde voorgeschreven medicijnen 
die het risico op diabetes verhogen. 
Bloedsuikers zijn vaak moeilijker te reguleren bij 
gebruik van bepaalde bloeddrukmedicijnen 
(thiazidediuretica en bètablokkers, enz.), 
atypische antipsychotica (Clozapine, Zyprexa, 
Seroquel, enz.), steroïden zoals prednison, 42 en 
orale anticonceptiepillen. 43 Het risico op 
diabetes neemt met 48% tot 71% toe bij gebruik 
van cholesterolverlagende statinemedicijnen. 
44,45 En hoe zit het met diabetesmedicijnen zelf? 
In een vierjarig onderzoek verhoogde agressieve 
bloedsuikercontrole met typische 
diabetesmedicijnen en/of insuline het risico op 
overlijden met 20%. 46 Medicijnen genezen geen 
ziekten. 
 

EMF en diabetes 
     Bent u dol op uw smartphone, wifi, slimme 
meter en draadloze apparaten? Denk nog eens 
na. Elektromagnetische velden (EMV) die door 
deze apparaten worden gegenereerd, zijn 
bekende oorzaken van een verhoogde 
bloedsuikerspiegel. Wonen binnen een straal 
van 180 meter van een zendmast kan uw risico 
op diabetes aanzienlijk verhogen. 47 

 
Laat diner en laat naar bed gaan 

     Laat dineren, zoals de meeste Amerikanen 
gewend zijn, heeft een negatieve invloed op het 
vermogen van het lichaam om suiker te 
verwerken, wat leidt tot glucose-intolerantie en 
uiteindelijk tot diabetes. 48 De beste aanpak is 
om een gezond schema van twee maaltijden per 
dag aan te houden: ontbijt en lunch. 49 Hoe 



regelmatiger u uw schema aanhoudt, hoe lager 
uw risico op diabetes. 50,51 Een regelmatige 
bedtijd, vóór 22:00 uur, verlaagt niet alleen het 
risico op diabetes, maar ook het risico op 
beroertes, hoge bloeddruk, hart- en vaatziekten 
en obesitas. 52 Sterker nog, naar bed gaan tussen 
18:00 en 22:00 uur vermindert het risico op 
diabetes met de helft! 
 

“DIABESITEIT” 
     Obesitas is een van de krachtigste 
risicofactoren voor diabetes type 2. 53 Terwijl 
mensen met ondergewicht een levenslang risico 
van 7% hebben om diabetes te krijgen, hebben 
mensen die voldoen aan de criteria voor "zeer 
zwaarlijvig" een levenslang risico van 57% op 
diabetes. 54 Sterker nog, slechts 2 pond 
gewichtstoename kan het risico op diabetes 
met 4% verhogen. 55 Naarmate steeds meer 
Amerikanen zwaarlijvig worden, neemt het 
aantal diabetici evenredig toe. Het gevaarlijkste 
vet is dat wat zich ophoopt in de buik, rond de 
buik, bij de organen – wat we centraal vet of 
visceraal vet noemen. Een toename van dit vet 
verhoogt de resistentie tegen de werking van 
insuline en verhoogt het risico op hart- en 
vaatziekten 56 en andere complicaties. 
 

STRESS: DIABETES EN OBESITAS 
     Mensen met persoonlijkheidstype A hebben 
vaak meer stress. Mensen met een 
persoonlijkheidstype A hebben een meer dan 
twee keer zo groot risico op diabetes. 57,58 

Psychosociale stress verstoort de 
hormoonhuishouding in het lichaam, wat leidt 
tot centrale obesitas, diabetes en hart- en 
vaatziekten. 59 

 
WAAROM IS DIABETES EEN PROBLEEM? 

     Wanneer vetcellen te vol zitten, zoals bij 
obesitas, verliezen ze hun vermogen om op 
insuline te reageren. De vermoeide alvleesklier 
verliest uiteindelijk zijn vermogen om 
voldoende insuline te produceren, waardoor de 
bloedsuikerspiegel nog verder stijgt. 
     Elke vetcel heeft insulinereceptoren. 
Wanneer deze receptoren door insuline worden 
gestimuleerd, vergemakkelijken ze de doorgang 
van suiker naar de cel. Zie insulinereceptoren als 
deurknoppen en insuline als de portier die de 

deuren opent. De manier waarop de cellen 
reguleren hoeveel suiker ze opnemen, is door 
het aantal insulinereceptoren (deurknoppen) te 
verhogen of te verlagen dat beschikbaar is voor 
insuline om te activeren (de deur naar suiker te 
openen). Een normale cel bijvoorbeeld, brengt 
een deel van zijn insulinereceptoren 
(deurknoppen) naar de bloedbaan, waar 
insuline ze kan activeren (suikerdeuren 
openen). Suiker verlaat vervolgens de 
bloedstroom, gaat de cel binnen en verlaagt de 
bloedsuikerspiegel. Overvoede vetcellen 
trekken al hun insulinereceptoren de cel in 
(waardoor er geen deurknoppen meer open 
kunnen). Als gevolg hiervan hoopt de suiker zich 
op in de bloedbaan, waardoor de 
bloedsuikerspiegel tot gevaarlijke waarden 
stijgt. Wanneer de diabeet begint te sporten, 
krijgen de cellen honger en beginnen ze meer 
receptoren in de bloedbaan te plaatsen, 
waardoor er meer suiker de cellen kan 
binnendringen en de bloedsuikerspiegel daalt. 60 
      

GLYCEMISCHE INDEX EN GLYCEMISCHE 
LADING 

     De glycemische index geeft het effect aan van 
specifieke koolhydraten op de 
bloedsuikerspiegel in vergelijking met het effect 
van pure suiker. Voedingsmiddelen met een 
hoge glycemische index verhogen de 
bloedsuikerspiegel en insulinespiegel veel 
sterker en sneller dan voedingsmiddelen met 
een lage glycemische index. 61 Bijvoorbeeld: 50 
gram glucose heeft een glycemische index van 
100, wat betekent dat het 100% zo snel in de 
bloedbaan terechtkomt als pure suiker. Een 
kom cornflakes met melk heeft een glycemische 
index van 92, wat betekent dat de suiker in een 
kom cornflakes met melk 92% zo snel in het 
bloed terechtkomt als pure suiker. Broccoli 
heeft een glycemische index van ongeveer 15, 
wat betekent dat de koolhydraten in broccoli 
15% van het effect van pure suiker op de 
bloedsuikerspiegel hebben. 
     De hoeveelheid geconsumeerd voedsel is 
een belangrijke bepalende factor voor de 
bloedsuikerspiegel. De glycemische lading 
houdt rekening met de hoeveelheid van een 
bepaald glycemisch geïndexeerd voedsel. 62 

Voedingsmiddelen met een hoge glycemische 



lading omvatten calorierijke voedingsmiddelen 
zoals snacks, fastfood, gebak, koekjes, snoep, 
frisdrank, witbrood en witte rijst, geraffineerde 
koolhydraten en witte aardappelen. 
Voedingsmiddelen met een lage glycemische 
lading omvatten volkorenbrood en -
ontbijtgranen, waaronder havermout en bruine 
rijst, peulvruchten, erwten, bonen, 
kikkererwten, soja, tofu, vers fruit en groenten, 
noten, eiwitrijke voedingsmiddelen en gezonde 
vetten. 
     We zijn niet gemaakt om maaltijden met een 
hoge glycemische lading te eten. Ratten die een 
dieet met een hoge glycemische lading krijgen, 
ontwikkelen in 32 weken duidelijke obesitas. 63 

Dikke ratten zie je over het algemeen niet in de 
natuur. Mensen die een dieet met een hoge 
glycemische lading krijgen, eten meer voedsel, 
voelen zich minder verzadigd en krijgen sneller 
honger. 64,65 Dit klinkt als het recept voor een 
verslaving, en dat is het ook! 
 
     Een kom cornflakes en melk heeft een 
glycemische index van 92. Dat betekent dat 
de suiker in een kom cornflakes en melk 
92% zo snel in het bloed wordt opgenomen 
dan pure suiker. 
 

GEVOLGEN VAN EEN HOGE BLOEDSUIKER 
     Een hoge bloedsuikerspiegel zorgt ervoor dat 
de triglyceriden stijgen. 
     "Waarom zouden triglyceriden omhoog 
gaan?" vraagt iemand zich misschien af: "Ik 
dacht dat triglyceriden vetten waren!" 
     Het lichaam heeft geen doosje om 
suikerklontjes in te bewaren. Dat klopt. Om 
overtollige suiker op te slaan, moet het lichaam 
deze omzetten in iets dat het kan opslaan, zoals 
vet. Dus, omhoog met de triglyceriden. 
     Een hoge bloedsuikerspiegel zorgt ervoor dat 
eiwitten worden geglyceerd. 
     "Geglyceerd! Wat is geglyceerd?" vraagt u 
zich misschien af. 
     Geglyceerd is wanneer suiker zich hecht aan, 
of een laagje vormt op, de eiwitten in het 
lichaam, zoals bloedcellen en bloedvaten. Suiker 
verstopt het systeem. 
     Een hoge bloedsuikerspiegel zorgt ervoor dat 
de insulinespiegel stijgt. 

     Insuline is niet alleen bedoeld om overtollige 
bloedsuiker in de cellen af te voeren; het is ook 
een groeifactor. 66 
     Als groeifactor heeft het bouwstenen nodig 
voor groei. Cholesterol is een van deze 
bouwstenen. Een verhoogd insulineniveau leidt 
tot een verhoogd cholesterol, hartziekten en 
een verhoogde bloeddruk. 67 Insuline zorgt er 
niet alleen voor dat de buik groeit (bij centrale 
obesitas), maar kan ook tumoren laten groeien, 
waardoor de kans op kanker toeneemt. 68,69 
     Suiker verzwakt het vermogen van de witte 
bloedcellen om bacteriën te vernietigen. 
Studies tonen aan dat één witte bloedcel op een 
goede dag 14 gevaarlijke, ziekteverwekkende 
bacteriën kan doden. Met de inname van slechts 
12 theelepels suiker, de hoeveelheid die in de 
meeste frisdranken zit, kan elke witte bloedcel 
slechts 5,5 bacteriën vernietigen. Verdubbel de 
inname van frisdrank en het aantal bacteriën 
dat een witte bloedcel kan vernietigen, daalt tot 
slechts één! 70 De meeste Amerikanen 
consumeren meer dan 52 theelepels suiker per 
dag! 71 

 
Bloedsuikerrespons op volwaardige voeding 

     Hoe meer koolhydraten geraffineerd 
worden, hoe hoger hun glycemische index. 
Sinaasappelsap is bijvoorbeeld het 
geraffineerde product van sinaasappels. Niet 
alleen worden de vezels verwijderd, maar 
tijdens het conserveringsproces wordt het sap 
ook "gepasteuriseerd". Dit betekent dat het een 
hittebehandeling heeft ondergaan om het 
aantal bederfveroorzakende microben te 
verminderen. Dit hittebehandelingsproces 
heeft een verdere raffinage-invloed op de 
koolhydraten in sinaasappels, waarbij deze 
worden afgebroken tot kortere zetmeelketens 
en eenvoudigere suikers. Commercieel 
sinaasappelsap verschilt qua effect op het 
lichaam nauwelijks van frisdrank. 72 Als gevolg 
hiervan verhoogt het drinken van commercieel 
sinaasappelsap de bloedsuikerspiegel zeer snel 
en in extreme mate. Sterker nog, zodra het 
lichaam reageert met insuline, daalt de 
bloedsuikerspiegel abrupt, waardoor de 
persoon flauwvalt en verlangt naar meer 
geraffineerde koolhydraten. Ter vergelijking: 
het eten van een hele sinaasappel heeft een 



heel ander effect. De hele sinaasappel bevat 
niet alleen suiker, maar ook vezels, vitaminen, 
fytochemicaliën en mineralen die de opname 
van suiker in de bloedbaan vertragen en het 
lichaam helpen de suiker efficiënter te 
gebruiken. Omdat de suiker langzamer en over 
een langere periode in het bloed terechtkomt, 
treedt er geen plotselinge daling van de 
bloedsuikerspiegel op, die honger en flauwte 
veroorzaakt. 73 Het consumeren van één portie 
fruit als sap, in plaats van als heel fruit, verhoogt 
het risico op diabetes met 36%. 74 
     Diabetici eten vaak voedsel met een hogere 
glycemische index. 75 Het gevolg is dat hun 
bloedsuikerspiegel vrij snel stijgt. Het lichaam 
reageert met een insulinestoot om de 
noodsituatie op te lossen. Insuline kan snel 
stijgen, maar niet zo snel dalen als de 
bloedsuikerspiegel. Daardoor raakt de suiker al 
snel op en raakt de persoon hypoglycemisch – 
een lage bloedsuikerspiegel – en voelt zich flauw 
en hongerig. Vervolgens gaan ze op zoek naar 
voedsel, waarschijnlijk lang voor de volgende 
geplande maaltijd. De voedingsmiddelen die ze 
kiezen om aan hun lage bloedsuikerbehoefte te 
voldoen, zijn meestal junkfood, wat het proces 
en het probleem verergert. 
     Om dit probleem te verlichten, wordt 
diabetici verteld om de hele dag door veel kleine 
maaltijden te eten. 76,77 Werkt dit? Niet echt, om 
twee redenen: ten eerste, als de hele dag door 
kleine maaltijden worden gegeten, zullen alle 
bloedsuikerpieken uiteindelijk samensmelten 
tot één grote, langdurige stijging met minder 
variabiliteit, en zullen er geen gevaarlijke pieken 
en dalen meer zijn. Deze methode stopt de 
diabetische complicatie niet. Frequente 
maaltijden, zoals deze, meer dan verdubbelt het 
risico op kanker! 78,79 
     De problemen met vaker eten beperken zich 
niet tot een verhoogd risico op kanker. De maag 
is een beetje zoals een gewone wasmachine. 
Een wasbeurt begint. Halverwege de cyclus 
komt er een onhandelbaar persoon met meer 
vuile was en voegt die toe aan de was. Om de 
was te wassen, moet de hele cyclus opnieuw 
worden gestart en mogelijk meer zeep worden 
toegevoegd. Zo werkt de maag nu ook. Als er 
meer voedsel wordt toegevoegd voordat de 
maag zijn werk heeft gedaan, moet hij opnieuw 

beginnen en meer spijsverteringssap 
toevoegen. 80 Zo raakt de machine geblokkeerd, 
wordt de suikervertering belemmerd en 
reguleert de diabetespatiënt deze 
bloedsuikerspiegel ten koste van de delicate 
spijsverteringsorganen. 
     Wat is de echte oplossing? Als de diabeet een 
ongeraffineerd ontbijt eet met veel vezels (lage 
glycemische index), stijgt de bloedsuikerspiegel 
langzaam, de suikeraanvoer blijft constant, en 
er zal geen plotselinge daling van de 
bloedsuikerspiegel optreden aan het einde van 
de spijsvertering. Tegen lunchtijd begint de 
diabeet net honger te krijgen. De lunch bestaat 
uit hele groenten en peulvruchten, en de 
suikerspiegel blijft de hele dag op een 
beheersbaar niveau. 
 

SUIKER VERSTOPT HET SYSTEEM 
     Glucose (bloedsuiker) is de favoriete 
brandstof van de cel. Maar te veel glucose in het 
bloed verstopt de bloedvaten en bedekt de 
bloedcellen met suiker. Naarmate de 
bloedsuikerspiegel stijgt, begint de overtollige 
suiker zich te hechten aan eiwitten: bloedcellen 
en bloedvatwanden. Deze met suiker bedekte 
bloedcellen worden hemoglobine A1c of HbA1c 
genoemd. HbA1c voorspelt een verhoogd risico 
op hart- en vaatziekten en algehele sterfte, zelfs 
voor mensen zonder diabetes. HbA1c geeft de 
gemiddelde bloedsuikerspiegel over de 
afgelopen drie maanden aan. Een HbA1c van 7,0 
of hoger kan wijzen op diabetes. Een stijging van 
slechts 1% in HbA1c wordt geassocieerd met 
een toename van ongeveer 30% in sterfte door 
alle oorzaken en een toename van 40% in 
sterfte door coronaire hartziekten. In één 
onderzoek had 70% van de niet-diabetici ouder 
dan 45 een hemoglobine HbA1c van 5% of 
hoger. 82% van de oversterfte als gevolg van 
verhoogde bloedsuikerspiegels komt dus voor 
bij mensen zonder diabetes. 81 En daar klopten 
we onszelf allemaal op de borst omdat we géén 
diabetes hebben. De levensstijl van een 
diabetespatiënt leidt er misschien niet toe dat 
iedereen diabetes krijgt, maar het kan ons wel 
dezelfde complicaties opleveren als de 
diabetespatiënt. 
     Medicijnen verminderden de 
incidentie van diabetes met 31% en 



een verandering van levensstijl met 
58%! Dit toont aan dat verandering van 
levensstijl een veel effectievere 
medische interventie is dan 
medicijnen. 
     Wanneer HbA1c stijgt, neemt ook de glycatie 
van de vaatwanden toe. Hierdoor functioneren 
de bloedcellen niet alleen minder goed door de 
suikerlaag, maar vormen de met suiker bedekte 
bloedvaten ook een extra barrière voor de 
voedingsstoffen die de lichaamsweefsels 
bereiken. Wanneer dit gebeurt, krijgen de 
lichaamsweefsels te weinig zuurstof en 
voedingsstoffen, waardoor ze vatbaarder zijn 
voor vermoeidheid, beschadiging en infectie. 
Dit verklaart enkele van de eerder genoemde 
complicaties, zoals het verhoogde risico op 
amputatie. 
     Aan de andere kant verlaagt een verlaging 
van 1% van HbA1c het risico op een beroerte 
met 17%, een dodelijke hartaanval met 18%, 
sterfgevallen door diabetes met 25%, 82 
amputaties, 83 nierfalen en diabetische 
retinopathie die tot blindheid leidt, elk met 30%. 
84 

 
TEKENEN VAN DIABETES 

     Wat zijn de symptomen van diabetes? De 
symptomen van diabetes zijn onder andere: 
     •	Lage energie. 
     •	Vermoeidheid. 
     •	Extreme dorst. 
     •	Vaak moeten plassen. 
     •	Wazig zicht. 
     •	Prikkelbaarheid en stemmingswisselingen. 
     •	Gewichtsveranderingen. 
     •	Tintelingen en gevoelloosheid in handen of 
voeten. 
     •	Regelmatige infecties. 
     •	Extreme honger. 
     •	 Snij- en schaafwonden die langzaam 
genezen. 
     •	Misselijkheid en braken. 
     •	Uitdroging. 
     •	Verlaagd bewustzijnsniveau. 
     Verlaagd bewustzijn! Ik was op een dag op de 
spoedeisende hulp. In de cabine naast waar ik 
werkte, probeerde een SEH-arts iemand wakker 
te maken. 

     "Word wakker! Word wakker! Kun je me 
horen?" 
     "Wat, wie ik? Waar ben ik?" 
     Wist je dat je bloedsuikerspiegel 300 is? Heb 
je diabetes? 
     "Wat? Wie ik? Een diabeet?" 
     Helaas is dit de manier waarop veel te veel 
mensen ontdekken dat ze diabetes hebben. Hun 
bloedsuikerspiegel stijgt te hoog, ze vallen 
flauw, en iemand vindt ze en stuurt ze naar de 
spoedeisende hulp van het ziekenhuis. Dit is niet 
de manier om erachter te komen dat je diabetes 
hebt. Tegen die tijd zijn de complicaties van 
diabetes al ver gevorderd. 
 
KUNNEN MENSEN HUN DIABETES OMKEREN? 

     Kit Carson slikte dagelijks 85 eenheden 
insuline. Hij was een forse kerel - 2,03 meter 
lang en woog 200 kilo. Hij was afhankelijk van 
zijn auto om zelfs korte afstanden af te leggen. 
Na twee dagen van het 'Reversing Diabetes'-
leefstijlprogramma normaliseerde zijn 
bloedsuikerspiegel, die tot wel 500 was 
gestegen. In twee jaar tijd viel hij 61 kilo af. Hij 
gebruikte nooit meer insuline. Hij zegt: "Dit 
programma heeft mijn leven veranderd." 85 
     Kunnen veranderingen in levensstijl echt zo'n 
groot effect hebben op diabetes? Het New 
England Journal of Medicine beantwoordde 
deze vraag. Ze rapporteerden over een 
interventieonderzoek om diabetes bij 
prediabetici te voorkomen, waarbij de effecten 
van placebo (niets doen), farmacologische 
medicijnen en leefstijlinterventies werden 
vergeleken. De resultaten? Medicijnen 
verminderden de incidentie van diabetes met 
31% en leefstijlaanpassing met 58%! 86 Dit toont 
aan dat leefstijlverandering een veel sterkere 
medische interventie is dan medicijnen. Nou, 
dat is logisch; leefstijl veroorzaakte de de 
diabetes in de eerste plaats, niet pillen. En wat 
waren de leefstijlinterventies? 
Leefstijlinterventie omvatte gewichtsverlies 
met een doel van 7% gewichtsverlies; dagelijkse 
lichaamsbeweging met een doel van 150 
minuten per week; verbeterd eten inclusief een 
hogere vezelinname, minder verzadigd vet en 
een lagere glycemische lading. Na 3 jaar was de 
incidentie van diabetes 58% lager in de 
leefstijlinterventiegroep. 



LEVENSSTIJLINTERVENTIES 
     Welke veranderingen moest Kit Carson in zijn 
levensstijl doorvoeren? 
     Verander het dieet naar het "volwaardige 
plantaardige volwaardige voeding"-dieet. Oké, 
zitten er niet te veel "volwaardige" ingrediënten 
in die zin? Het punt is: eet plantaardig voedsel 
en eet het in zijn geheel – laat niemand het 
"raffineren". 87 Dus, wat zijn enkele voorbeelden 
van "volwaardige plantaardige volwaardige 
voeding"? - bruine rijst, 
volkorenmeelproducten, verse wortelen, 
broccoli, spinazie en granola, enz. Wat zijn 
enkele voorbeelden van voedingsmiddelen die 
geen volwaardige plantaardige voeding zijn? 
Koemelk, eieren, pannenkoekenmixen, crackers 
met geraffineerd meel, fastfood, de meeste 
voedingsmiddelen die in knisperende 
verpakkingen zitten, suiker en olie, vis, alles met 
olie als toegevoegd ingrediënt, enz. 
     Een van de redenen waarom geraffineerde 
voedingsmiddelen gevaarlijk zijn, is het gebrek 
aan vezels. Slechts ongeveer 5% van de 
Amerikanen krijgt de aanbevolen hoeveelheid 
vezels binnen. Vezels spelen een belangrijke rol 
bij de preventie en behandeling van diabetes. 
Vezels beschermen tegen constipatie, een hoog 
cholesterolgehalte, hart- en vaatziekten, een 
hoge bloedsuikerspiegel, diabetes, bepaalde 
vormen van kanker en obesitas. 88 
     Uit de Women's Health Study van Harvard 
bleek dat het eten van vezelarme voeding met 
een hoge glycemische index het risico op 
diabetes meer dan verdubbelde. 89 
     Uit een ander onderzoek bleek dat 
haverzemelenbrood de bloedsuikerspiegel met 
46% en de insulinerespons met 19% verlaagde, 
vergeleken met geraffineerd witbrood in het 
dieet. 90 
     Een patiënte kwam binnen met 
zwangerschapsdiabetes (diabetes als gevolg van 
de veranderingen die de zwangerschap in het 
lichaam teweegbrengt) en wilde geen 
medicijnen of insuline gebruiken uit angst voor 
de effecten ervan op haar ongeboren kind. Ze 
was vastberaden: geen pillen, geen injecties. 
Haar werd geadviseerd om drie keer per dag een 
half kopje haverzemelen te eten. 91 Dit was 
haverzemelenkoekjes, 
haverzemelenontbijtgranen, 

haverzemelenbrood en haverzemelen in 
dranken. Haar bloedsuikerspiegel was volledig 
onder controle; ze beviel van een normaal 
gezond kind en haar diabetes was verdwenen. 
     Vezels vertragen de snelheid waarmee 
suikers in de bloedbaan terechtkomen. Voor 
diabetici wordt zelfs meer vezels aanbevolen 
dan de gemiddelde Amerikaan: 50 gram of meer 
vezels per dag. 92 
     Een ander groot voordeel van een dieet met 
plantaardige voeding zijn volkoren granen. Het 
vervangen van geraffineerde granen in de 
voeding door volkoren granen kan het risico op 
diabetes met 70% verminderen. 93 Het verhogen 
van de inname van volkoren granen tot 3 porties 
per dag kan het risico op diabetes met 50% 
verlagen. 94 
     Een van de redenen waarom 
geraffineerde voedingsmiddelen 
gevaarlijk zijn, is het gebrek aan vezels. 
Slechts ongeveer 5% van de 
Amerikanen krijgt de aanbevolen 
hoeveelheid vezels binnen. Vezels 
spelen een belangrijke rol bij de 
preventie en behandeling van 
diabetes. 
     Een ander voordeel van het eten van hele 
plantaardige voedingsmiddelen is dat je ze 
daadwerkelijk moet kauwen. Goed kauwen 
verhoogt de vroege insulinerespons op eten, 
verlaagt de bloedsuikerspiegel, 95 en helpt de 
voedselinname te verminderen. 96 Verminderde 
voedselinname helpt bij gewichtsbeheersing en 
verhoogt de insulinegevoeligheid. 97,98 
     Een gezond ontbijt speelt een belangrijke rol 
bij het verminderen van diabetes. Mensen die 
ontbijten, eten over het algemeen minder 
calorieën gedurende de dag, hebben een lager 
cholesterolgehalte en hebben uiteindelijk 
minder diabetes. 99 Uit één onderzoek blijkt dat 
het risico op diabetes met 37%-55% afneemt bij 
mensen die regelmatig ontbijten in vergelijking 
met mensen die dat niet doen. 100 
     Over een gezond ontbijt gesproken: veel 
mensen weten niet eens of ze ontbijten, 
brunchen of lunchen – ze hebben geen echt vast 
schema. Onregelmatige eetmomenten, 
tussendoortjes 101, 102, 103 en laat naar bed gaan 104 



verhogen insulineresistentie, obesitas en 
diabetes. 
     Geraffineerde voedingsmiddelen zijn 
doorgaans ontdaan van veel voedingsstoffen 
die noodzakelijk zijn voor het leven en voor de 
verwerking van koolhydraten. Als iemand 
voedsel eet dat volledig verstoken is van een 
voedingsstof die noodzakelijk is voor het leven, 
moet het lichaam deze uit zijn eigen voorraad 
halen om te overleven, waardoor de eigen 
reserves van die essentiële voedingsstof 
uitgeput raken. 
     Chroom is een voorbeeld. Diabetici hebben 
over het algemeen geen chroom in hun weefsel. 
105 De consumptie van geraffineerde 
koolhydraten, zoals geraffineerde suiker, put de 
chroomvoorraad uit. Bij diabetici is aangetoond 
dat een verhoogde chroominname de nuchtere 
glucosespiegel verlaagt, de glucosetolerantie 
verbetert, de insulinespiegel verlaagt, het totale 
cholesterol en triglyceriden verlaagt, het HDL-
cholesterolgehalte verhoogt en de symptomen 
van hypoglykemie verlicht. 106 Volkoren tarwe 
bevat acht keer zoveel chroom als witte bloem. 
Bruine rijst bevat vier keer zoveel chroom als 
witte rijst. 
     Diabetes, 107, 108 coronaire hartziekten, 109 

hypertensie en hoge triglyceriden 110 worden 
allemaal in verband gebracht met een 
zinktekort in de voeding. Volkorenmeel bevat 
vier keer zoveel zink als witmeel. 
Pompoenpitten en linzen zijn ook goede 
bronnen van zink. 
     De magnesiumspiegels zijn aanzienlijk lager 
bij diabetici 111 – vooral bij diabetici met 
complicaties zoals een slechte 
bloedsuikerspiegel, retinopathie, obesitas en 
hypertensie. 112 De belangrijkste bronnen van 
magnesium in de voeding zijn volkoren granen, 
peulvruchten, noten en bladgroenten. 113 
     Over groenten gesproken: koolconsumptie 
verlaagt de bloedsuikerspiegel en vermindert 
ontstekingen in het hele lichaam. Mensen die 
regelmatig kool eten, hebben een grotere kans 
om van hun insuline af te komen. 114 Wat dacht 
je ervan om de volgende keer dat je in de 
supermarkt bent een kool te kopen? 
     Een waarschuwing: hoe langer iemand 
diabetes heeft, hoe langer het kan duren 

voordat hij reageert op veranderingen in zijn 
dieet. 115 

 
     KRUIDEN VOOR DIABETES 
     Kruidenthee speelt een belangrijke rol bij de 
behandeling van ziekten voor mensen die 
zonder medicijnen willen herstellen. De 
volgende kruiden zijn gunstig voor diabetici. 
Astragalus helpt de ontsteking van bètacellen in 
de alvleesklier te verminderen, waar insuline 
wordt aangemaakt. 116,117 Rode ginseng 118,119 en 
Jiaogulan (Gynostemma pentaphyllum) thee 120 

stimuleren de insulineproductie van bètacellen. 
Rozemarijn en citroenmelisse remmen de 
koolhydraatstofwisseling. 121 Citrusbladeren 122 

helpen insulineresistentie te verminderen. 
Blaaswier 123,124,125 remt de 
koolhydraatstofwisseling, stimuleert de 
insulineproductie en beschermt de alvleesklier. 
Het heeft ook een beschermend effect tegen 
diabetische nefropathie en is een goede 
jodiumbron. Geelwortel is een antioxidant, 
ontstekingsremmend en heeft een 
hypoglycemische werking, wat bijdraagt aan de 
werkzaamheid bij diabetes. 126 Fenegriek 
beschermt en verjongt de β-cellen in de 
alvleesklier. 127 Dragon (Artemisia dracunculus 
L.) verbetert de insulineafgifte van primaire β-
cellen. 128 Moringa oleifera-bladeren hebben 
een krachtig hypoglycemisch effect. 129 Kies een 
paar gemakkelijk verkrijgbare representatieve 
kruiden, gebruik één theelepel van het 
gecombineerde kruidenmengsel per kopje 
water en drink een of twee kopjes van het 
preparaat een half uur voor elke maaltijd. 
 

VOORDELEN VAN OEFENINGEN 
     Weet je nog dat we eerder zeiden dat 
lichaamsbeweging de cellen weer hongerig 
maakt, waardoor insulineresistentie afneemt? 
Lichaamsbeweging verlaagt de 
bloedsuikerspiegel en insuline, maar het helpt 
ook om je gewicht onder controle te houden. 
Sterker nog, een flinke wandeling in de frisse 
lucht en de prachtige zon verbetert je mentale 
gesteldheid, wat helpt om te gaan met stress die 
diabetes kan veroorzaken. 130 Vergeleken met 
mensen met een sedentaire levensstijl, hebben 
mensen die zeer actief zijn 46% minder kans op 
diabetes. 131 Van alle momenten om te 



bewegen, hebben diabetici het meest baat bij 
beweging, zoals wandelen, direct na het eten. 
132,133,134 Een ander gunstig moment om te 
bewegen, voor je bloedsuikerspiegel, is 's 
ochtends voor het ontbijt! 135 Misschien heb je 
het wel eens gehoord: "De vroege vogel vangt 
de worm." Lichaamsbeweging, samen met 
voldoende water drinken, is een van de weinige 
veranderingen in levensstijl waarvan is 
aangetoond dat ze preferale neuropathie, de 
pijn of gevoelloosheid in handen of voeten, bij 
diabetici verbeteren. 136 Er wordt wel eens 
gezegd: als je geen tijd kunt vinden om te 
sporten, zul je tijd moeten vinden om ziek te 
zijn. En er sterven meer mensen door gebrek 
aan beweging dan door oververmoeidheid. 
 

MAAK VAN GEWICHT VERLIES EEN 
GEWOONTE 

     Het gevaarlijkste vet voor diabetici is het 
buik- of centrale vet, of visceraal vet – het vet 
dat zich in de buik rond de organen nestelt. Dit 
vet heeft altijd een hogere temperatuur en 
geeft gifstoffen af die diabetische complicaties 
verergeren. Wat diabetespatiënten in hun 
voordeel hebben, is dat afvallen resulteert in 
een gelijktijdige afname van alle vetreserves – 
elke afname omvat ook een afname van 
buikvet. 137 Het doel is dus niet alleen om wat af 
te vallen, maar ook om van afvallen een 
gewoonte te maken. Zolang het gewicht niet 
terugkomt, zal het viscerale vet blijven smelten. 
Continu gewichtsverlies, waarbij het ideale 
lichaamsgewicht wordt bereikt, kan het risico op 
diabetes met 30-50% verminderen. 138 

 
ZONNESCHIJN, VITAMINE D EN DIABETES 

     Een onderdeel van het programma om 
diabetes te verminderen is voldoende 
blootstelling aan de zon. Dit helpt om de 
vitamine D-spiegel op peil te houden. Studies 
tonen aan dat een vitamine D-tekort het risico 
op diabetes verhoogt139 en dat vitamine D-
suppletie het risico op diabetes zelfs kan 
verlagen140. Diabetici hebben een verhoogd 
risico op osteoporose. Dit risico wordt ook 
verminderd door zonlicht en vitamine D. 
 
 
 
 

WATER: LEVENSELIXER 
     Wat is zoeter, een rozijn of een verse druif? 
Meestal is een rozijn zoeter. Zo is het ook met 
bloed: meer water drinken verdunt het bloed en 
verlaagt de bloedsuikerspiegel door pure 
verdunning, 141 beschermt tegen ketoacidose 
(de aandoening waardoor diabetici met 
bewustzijnsverlies naar de spoedeisende hulp 
moeten) 142,143 en vermindert diabetische 
neuropathie. 144 Mensen hebben dagelijks tussen 
de 8 en 12 glazen water van 240 ml nodig. Diabetici 
vormen daarop geen uitzondering en hebben 
veel baat bij het drinken van water.145,146 

 
SAMENVATTING VAN HET OMKEREN VAN 

DIABETES 
•      Regelmatig bewegen in de buitenlucht 

en in de zon (beter een beetje dan 
helemaal niet).	

• 					Eet ongeraffineerde, plantaardige 
voeding met weinig vet en veel vezels.	

• 					Maak van ontbijten een gezonde 
gewoonte.	

• 					Maak van gewichtscontrole een 
gewoonte.	

• 					Drink voldoende water.	
• 					Zorg voor voldoende slaap.	
• 					Vermijd stimulerende middelen zoals 

koffie, alcohol en tabak.	
• 					Probeer een paar medicinale kruiden 

totdat herstel zeker is.	
• 					Geef de stress over aan God, want Hij 

is de enige die er mee om kan gaan.	
• 	

HEEFT DIT PROGRAMMA GEWERKT?	
					Jazeker. In het programma "Omkeren van 
Diabetes" werden diabetespatiënten 25 dagen 
lang gevolgd met een speciaal dieet, een 
trainingsprogramma met voldoende zonlicht, 
rust en zuiver gefilterd water. De patiënten 
kregen een ongeraffineerd plantaardig dieet, 
met weinig vet (10%-15%), veel vezels en geen 
cholesterol.	
					Het gemiddelde gewichtsverlies was 5 kilo. 
Een kwart van de diabetici had geen insuline of 
medicijnen meer nodig om de 
bloedsuikerspiegel onder controle te houden. 
Degenen die nog wel insuline nodig hadden, 
zagen hun behoefte bijna halveren. De 
bloeddruk daalde van gemiddeld 155/81 naar 



132/77, en 81% had volledige verlichting van 
perifere neuropathie. 147	
					Een voorbeeld uit het programma "Omkeren 
van Diabetes" is John Rowe, verpleegkundige op 
de spoedeisende hulp en al elf jaar 
diabetespatiënt. Hij injecteerde tot wel 144 
eenheden insuline per dag. Binnen twee dagen 
na zijn overstap naar de levensstijl van 
"Omkeren van Diabetes" normaliseerde zijn 
bloedsuikerspiegel zonder medicatie. Hij viel in 
vier maanden tijd 16 kilo af. Zijn bloeddruk 
daalde naar normaal en zijn zicht verbeterde 
aanzienlijk. 148	
					En over welk dieetprogramma hebben we het 
eigenlijk? - Het oorspronkelijke Bijbelse dieet ! 
Toen zei God: "Ik geef jullie alle zaaddragende 
planten op de hele aarde en alle bomen met 
vrucht waarin zaad zit. Ze zullen jullie tot 
voedsel zijn." "En jullie zullen het gewas van het 
veld eten." 149 
     Bedenk dat de vroegste vermelding van 
diabetes afkomstig is uit de piramiden van 
Egypte, uit de tijd dat de Israëlieten werden 
bevrijd. God zei toen: ‘Als u aandachtig luistert 
naar de stem van de HEER, uw God, en doet wat 
juist is in zijn ogen, en u aan zijn geboden houdt 
en al zijn verordeningen in acht neemt, zal Ik u 
geen van de ziekten opleggen die Ik de 
Egyptenaren heb opgelegd. Want Ik ben de 
HEER, uw Heelmeester.’ 150 Als de Israëlieten 
zich aan het oorspronkelijke dieet uit Eden 
zouden houden, zouden ze de diabetes van de 
Egyptenaren volledig kunnen vermijden. 
     Waarom zou je sterven aan diabetes? 
Waarom zou je er niet voor zorgen dat je 
regelmatig sport en uitsluitend plantaardig 
voedsel eet? 
     Voor meer ideeën over hoe u wat u zojuist 
hebt geleerd in uw dagelijkse leven kunt 
toepassen, zie het hoofdstuk getiteld 'Hoe kan ik 
gezonde principes in mijn dagelijkse leven 
toepassen?” 
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