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Zdolność do pentozowej przemiany glukozy, czyli niespalania, jest wyraźnie wzmożona w otyłości, miażdżycy i cukrzycy. Chorzy na te choroby przetwarzają glukozę głównie w cyklu pentozowym. Dlatego wszyscy chorzy na cukrzycę są "odporni" na niedotlenienie po założeniu opaski na kończynę w porównaniu do zdrowych, bo mogą sobie wytwarzać spore ilości tlenu, jeżeli dopływ krwi się zatrzyma. Po sympatektomii (odnerwienie, przecięcie nerwów głównie zwężających tętnice). Po stronie odnerwione ulega zahamowaniu wpływ układu sympatycznego na naczynia, wzrasta przewaga układu parasympatycznego, co z kolei zwiększa ilość glukozy przetwarzanej w cyklu pentozowym w odnerwionej tętnicy – a w efekcie przyspiesza rozwój miażdżycy. Zaobserwowano w kilku pracach, że po sympatektomii tkanki gorzej wykorzystują tlen, bo nie potrzebują – wytwarzają go sobie z glukozy, a przy okazji rozwija się miażdżyca.
U szczurów stwierdzono po jednostronnej sympatektomii tętnicy jednej nagromadza się tłuszcz w spichrzach strony odnerwionej. Podobne zjawiska wielokrotnie obserwowałem u ludzi. U głodzonych szczurów obniżenie ciśnienia tlenu we wdychanym powietrzu powoduje hipoglikemię, podobnie jak i wstrzymanie oddechu u zwierząt. To znaczy, że jeśli brakuje tlenu w dostarczanym powietrzu, gwałtownie spada poziom glukozy we krwi, bo jest ona szybko przerabiana na tlen (głodzone szczury mają wytworzony mechanizm zamiany glukozy na trójglicerydy i produkcję tlenu).

Odwrotna sytuacja występuje w kończynach z dominującą przewagą układu sympatycznego, spotykaną np. u chorych z porażeniem połowicznym po stronie porażonej. U tych chorych ulega zahamowaniu przemiana glukozy w cyklu pentozowym i synteza cholesterolu w ścianie tętnic porażonych kończyn. Po stronie porażonej zwiększa się aktywność fibrynolityczna krwi, tzn., że po stronie porażonej produkowana jest krew, która zapobiega zakrzepom, podczas gdy w cukrzycy występuje zahamowanie układu fibrynolitycznego.
Zwiększenie aktywności fibrynolitycznej krwi w porażonych kończynach dowodzi zahamowania przemiany glukozy w cyklu pentozowym i syntezy cholesterolu i pozwala nawet na ustępowanie zmian miażdżycowych w tętnicach porażonych kończyn, podczas gdy po stronie zdrowej miażdżyca postępuje. Opisywano ustępowanie zmian miażdżycowych w tętnicach chorych z porażeniem połowicznym po stronie porażonej 
, co dowodzi:
Odwracalności zmian miażdżycowych, jeśli powstaną warunki uniemożliwiające przetwarzanie glukozy w cyklu pentozowym w komórkach ścian tętnic, jak to się spotyka m.in. w porażonych kończynach.
Podobnie jest u chorych na stwardnienie rozsiane. Zdolność do przemiany glukozy w cyklu pentozowym w nadmiernej ilości, spotykana u płodów, u chorych na miażdżycę, otyłość i cukrzycę, jest rezultatem przystosowania się organizmu do określonej diety, która uniemożliwia, szczególnie tkankom słabo ukrwionym, korzystanie z takich źródeł energii, do których są przystosowane.

To określony skład diety wymusza na ustroju konieczność wykorzystywania glukozy do wytwarzania tlenu dla pokrycia zapotrzebowania na energię tkanek zmuszonych do korzystania z gorszych paliw, wymagających większego zużycia tlenu.
Są dwa paliwa: węgiel i wodór. Węgiel spala się na CO2, wodór spala się na H2O. I nie trzeba znać się na chemii, żeby zauważyć, że zużycie tlenu przy spalaniu wodoru jest mniejsze, niż przy spalaniu węgla. Badania różnych autorów w różnych krajach i okresach przynoszą często sprzeczne rezultaty, ponieważ nie uwzględniano w tych badaniach rzeczy najważniejszej: nie uwzględniano proporcji, stałych proporcji między głównymi składnikami odżywczymi w diecie. Rezultaty badań mogą być takie same i powtarzalne tylko przy zachowaniu tych samych proporcji między białkiem, tłuszczem a węglowodanami w diecie.
Pierwszym uchwytnym objawem świadczącym o początkach powstania miażdżycy w ścianie tętnicy, jest zmiana tzw. Zeta-potencjału ściany naczynia, który z normalnie ujemnego staje się dodatni. Normalnie błona wewnętrzna jest ujemna i krwinki są ujemne, dlatego się odpychają. Przyczyną zmiany Zeta-potencjału jest nagromadzenie się dodatnich ładunków w komórkach błony wewnętrznej tętnicy, spowodowanych nagromadzeniem się kwaśnych produktów przemiany materii, a ściślej głównie NADPH w początkowym okresie, powstającego w pentozowym cyklu przemiany glukozy. Wzmożona wymuszona synteza lipidów w komórkach, (początkowo są to trójglicerydy, później dopiero cholesterol), powoduje powstanie pierwszych uchwytnych morfologicznie zmian – tzw. miogennych komórek piankowych komórek piankowych, wypełnionych tłuszczem. Kwaśne produkty przemiany glukozy powodują równolegle degenerację mukopolisacharydów w ścianie tętnicy, (procesie glikolizy z kwasu glukuronowego powstaje kwaśny kwas mlekowy, to też jest jedna z przyczyn uszkodzeń tych mukopolisacharydów). Dodatkowym czynnikiem powodującym uszkodzenia ścian naczyniowej przy istniejącej w tych stanach zmniejszonej wrażliwości na insulinę, jest wymuszone składem diety nadmierne wytwarzanie mukopolisacharydów i glukozaminy i kwasu glukuronowego.
Są to zastępcze mechanizmy przemiany glukozy, która powinna być spalana, z którą organizm coś musi zrobić, której spalać nie chce i którą nie zawsze może wydalić z moczem.

Z moczem wydala wtedy, jak jest cukrzyca. Niedobór tlenu w komórkach ścian tętnic człowieka żywiącego się niekorzystnie powoduje rozrost tkanki łącznej w ścianie tętnicy, co dodatkowo upośledza odżywianie ściany naczynia. Niektórzy uważają, że przyczyną rozwoju miażdżycy jest przerost tkanki łącznej w błonie wewnętrznej. Oczywiście ten przerost też ma swoją przyczynę, którą omówiłem wyżej. 
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