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Das Hormon Insulin ist den meisten Menschen in Verbin-
dung mit Diabetes mellitus bekannt. Aber wie beeinflusst 
Insulin den Stoffwechsel und das Hormonsystem? Warum 

führt ein dauerhaft erhöhter Insulinspiegel zum Infarkt, zu Arte-
riosklerose, Ovarialzysten, Potenzstörungen oder bei Männern 
zur Glatze? Diese Fragen werde ich im folgenden Artikel näher 
beleuchten. 

Insulin
Insulin wird in den Inselzellen, den sogenannten Beta-Zellen 
der Bauchspeicheldrüse, erzeugt. Es ist das einzige Hormon 
des Stoffwechsels, das den Blutzuckerspiegel senkt. Der direk-
te Gegenspieler ist Glucagon. Es wird in den Alpha-Zellen der 
Bauchspeicheldrüse gebildet und hat die Aufgabe, den Blutzu-
ckerspiegel zu erhöhen. Auch Adrenalin, Cortisol und Schild-
drüsenhormone haben eine blutzuckersteigernde Wirkung und 
führen somit zu einer Aktivierung des Insulins. Sie sind bei ge-
nauer Betrachtung ebenfalls Gegenspieler zum Insulin. Im Darm 
nehmen das Hormon Glucagon Like Peptid 1 und das Enzym Di-
peptidylpeptidase 4 Einfluss auf den Insulinspiegel. Die stärkste 
Auswirkung auf den Insulinspiegel im Blut haben die mit der 
Nahrung aufgenommenen Kohlenhydrate.

Wie wirkt Insulin im Stoffwechsel?
Die Zufuhr von Nahrung führt immer zu einem Anstieg des Insu-
linspiegels (Abb. 1). Insulin sorgt dafür, dass die vom Stoffwech-
sel zu Traubenzucker umgebauten Kohlenhydrate in die Körper-
zellen geschleust werden. Gleichzeitig regt es die Speicherung 
des Traubenzuckers in Form von Glykogen in Leber und Mus-
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kulatur an. Auf diese Weise sinkt der Blutzuckerspiegel. Die mit 
der Nahrung aufgenommenen Eiweiße, die der Stoffwechsel zu 
Aminosäuren umbaut, werden mit Hilfe des Insulins ebenfalls 
in die Zellen aufgenommen. Auch Fette müssen nach der Ver-
stoffwechselung als Fettsäuren gespeichert werden. Insulin regt 
die Fettzellen an, Fettsäuren aufzunehmen und zu speichern. 
Nachdem alle diese Aufgaben abgeschlossen sind, sinkt der In-
sulinspiegel wieder (Abb. 1).

Ein niedriger Insulinspiegel löst in den Zellen das Signal aus, ge-
speicherte Nährstoffe wieder freizusetzen und abzugeben. Das 
gilt auch für Fettzellen. Etwa zwei bis drei Stunden nach einer 
Mahlzeit ist der Insulinspiegel normalerweise so weit gesunken, 
dass zur Energiebereitstellung die Fette im Fettgewebe unge-
stört abgebaut werden können.

Ein dauerhaft zu hoher Insulinspiegel führt zu einem vermehr-
ten Fetteinbau und verhindert den Fettabbau. Das Fettgewebe, 
das als Zwischenspeicher für Energie den Körper mit Fettsäuren 
versorgen soll, kann diese nicht mehr abgeben. Die Fettdepots 
werden somit immer größer und es kommt zum Übergewicht.

Ein hoher Insulinspiegel treibt die Leber an, vermehrt Trau-
benzucker (Kohlenhydrate) aus dem Blut aufzunehmen und zu 
speichern, erst als Glykogen und später als Fettsäuren (Abb. 2). 
Die Leber kann allerdings nur eine geringe Menge Fettsäuren 
einlagern. Aus diesem Grund bindet sie jeweils drei Fettsäuren 
an ein Glycerin (Triglyceride), um diese dann über das Blut in 
die Fettdepots zu transportieren. Im Laborbefund können die 
Triglyceride im Serum gemessen werden.

Hohe Triglyceridspiegel weisen immer auf den Transport von 
Fetten aus der Leber in Fettdepots hin.

Ist der Transport aus der Leber gestört, kommt es zu einer Fettle-
ber. Das ist für den Kohlenhydratstoffwechsel problematisch, da 
die Leber durch die Verfettung immer weniger Glukose aufneh-
men und als Glykogen speichern kann. Die Leber reguliert nun 
ihre Empfindlichkeit auf Insulin herunter, sie entwickelt eine Re-
sistenz gegen Insulin. Das führt zu einem immer schlechter zu 
regulierenden Blutzuckerspiegel (Abb. 3). 

Welche Rolle spielt Insulin  
im Hormonsystem?
In einem gesunden Organismus besteht als Gesamtheit sowie 
in jeder einzelnen Körperzelle ein Gleichgewicht zwischen den 
Kräften, die Material zur Energiegewinnung abbauen, und sol-
chen, die aus Energie und Substrat Material aufbauen. In der 
Stoffwechselmedizin werden dafür die Begriffe „anabol“ für den 
aufbauenden Synthesestoffwechsel und „katabol“ für den ab-
bauenden Energiestoffwechsel genutzt (Abb. 4). 

Zu den anabolen Hormonen gehören das Wachstumshormon 
Somatropin, die Sexualhormone Östrogen und Testosteron sowie 
das Insulin. Zu den katabolen Kräften gehören beide Schilddrüsen-
hormone (freies T3 und freies T4), das Gelbkörperhormon (Proges-
teron) und das Cortisol aus der Nebennierenrinde (Abb. 5).
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Hormonelles Gleichgewicht
Der Organismus versucht, das Gleichgewicht zwischen den 
aufbauenden und abbauenden Kräften aufrecht zu erhalten.

Dieses Gleichgewicht ist, aufgrund unserer Vergangenheit als 
Jäger und Sammler, auf ein geringes Maximalmaß an Kohlenhy-
draten und somit auf ein Maximum an Insulin eingestellt. Ist die 
Ernährung kohlenhydratlastig, kommt es zu einer Dominanz 
der anabolen Seite. Um wieder einen Ausgleich zu erreichen, 
wird die Produktion der übrigen anabolen Hormone (Wachs-
tumshormon STH und die Sexualhormone) eingeschränkt. 

Eine wichtige Funktion in der Ausgewogenheit der anabolen 
und katabolen Kräfte übernimmt das Hormon Somatostatin. Es 
wird parallel zum Insulin in der Hypophyse und Bauchspeichel-
drüse gebildet. Seine Aufgabe besteht darin, die Produktion des 
Wachstumshormons zu bremsen. Der Organismus versucht da-
mit zu verhindern, dass mit einer kohlenhydratreichen Mahlzeit 
und dem damit verbundenen Anstieg des Insulins das hormo-
nelle Gefüge in Unordnung gerät (Abb. 6).

Eine Reduzierung des Wachstumshormons ist Hauptursache 
für mangelnde Immunreaktionen, degenerative Erkrankun-
gen und vorzeitiges Altern.

Es hat auch einen direkten Einfluss auf die Erhaltung des Endo-
thels, der Innenauskleidung der Gefäße. Ein Mangel an Wachs-
tumshormonen verursacht Schäden der Gefäßinnenwand, die 
zur Arteriosklerose führen. Nicht das Cholesterin ist für die Pla-
quebildung in den Gefäßen verantwortlich, sondern der Man-
gel an Wachstumshormonen durch übermäßigen Verzehr von 
Kohlenhydraten.

Die Kehrseite des hormonellen  
Gleichgewichts
Dr. Wolfgang Lutz und Professor Dr. Jürgen Schole erforschten 
die Auswirkungen der Kohlenhydrate und somit des Insulins auf 
das hormonelle Gleichgewicht. Diese Erkenntnisse, die in den 
Büchern „Regulationskrankheiten“ und „Leben ohne Brot“ be-
schrieben sind, erklären die Entstehung vieler Erkrankungen, die 
mit einer vermehrten Kohlenhydratzufuhr im Zusammenhang 
stehen. 

Akne, polyzystisches Ovarialsyndrom, 
männliche Glatze
Insulin stimuliert zusammen mit dem luteinisierenden Hormon 
(LH) in den Geschlechtsorganen (Theca-Zellen der Frau und Ley-
digzellen beim Mann) die Umsetzung von Progesteron in Tes-
tosteron, während zugleich die Produktion der sexualhormon-
bindenden Globuline (SHBG) in der Leber reduziert wird. Das 
führt zu einer Erhöhung des freien Testosterons im Blut und in 
der Folge zu einer verstärkten Aktivität der Talgdrüsen der Haut. 
Akne entsteht erst dann, wenn das Testosteron die Produktion 
von Keratin in den Poren erhöht. Das Keratin verbindet sich mit 
dem Talg und verstopft die Poren. Die Folge: Eine vergrößerte, 
geschwollene und entzündete Pore – das typische Symptom 
von Akne. Das weibliche Hormon wirkt der Aktivität der Drüs-
en entgegen. Dies ist auch der Grund, warum die Antibabypille 
(Östrogen) bei Frauen mit Akne häufig erfolgreich wirkt.

Die männliche Glatze entsteht durch das stark anabol wirkende 
Testosteron, das im Zusammenhang mit Insulin die Produktion 
des Wachstumshormons unterdrückt und so den Haarboden 
schädigt (Abb. 7). Frauen produzieren auch Keimdrüsenhor-
mone, aber sie haben zwei, die sich in ihrer Wirkung mehr oder 
weniger aufheben: die anabolen Östrogene und das katabol 
wirkende Progesteron.

Eine weitere Problematik, die in Verbindung der Geschlechtshor-
mone mit dem Stoffwechselhormon Insulin auftritt, sind Zyklus-
störungen und das polyzystische Ovarialsyndrom. Davon ist fast 
jede zehnte Frau im gebärfähigen Alter betroffen (Abb. 8). 

Das Stoffwechselhormon Insulin spielt bei allen drei be-
schriebenen Erkrankungen eine entscheidende Rolle. Eine 
individuell auf den Stoffwechsel abgestimmte Ernährung ist 
die Grundvoraussetzung in der Behandlung der beschriebe-
nen Erkrankungen.
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Hypercortisolismus
Zum Zeitpunkt der Pubertät und der Schwangerschaft wird der 
Organismus mit den anabol wirkenden Keimdrüsenhormonen 
(Testosteron und Östrogen) überschwemmt. Die anabole Seite 
des Stoffwechsels kann diese Situation allein nicht mehr adap-
tieren. Damit das hormonelle Gleichgewicht wiederhergestellt 
wird, werden die katabol wirkenden Hormone der Nebennieren 
(Cortisol) und Schilddrüse (Ft3 und Ft4) angehoben. Bei einer 
gleichzeitig kohlenhydratlastigen Ernährungsweise und einem 
Anstieg des Insulins müssen die katabolen Kräfte umso mehr 
aktiviert werden. Vorzugsweise übernimmt Cortisol diesen Aus-
gleich.

Im Stoffwechsel führt die Erhöhung des Cortisolspiegels aller-
dings zum Abbau von Eiweißen im Gewebe, um daraus Zucker 
(Energie) aufzubauen. In der Medizin wird dieser Vorgang als 
Gluconeogenese bezeichnet. Der Abbau der Eiweiße erfolgt im 
gesamten Organismus, vorzugsweise in der starken Rückenmus-
kulatur. Die Folgen sind dann Rückenbeschwerden, aber auch 
Verbiegungen der Wirbelsäule, Bänder- und Muskelschwäche, 
Parodontose, Osteoporose und Degeneration. An der Haut, ins-
besonderen Brüsten und Bauch, kommt es zu Dehnungsstrei-
fen (Striae cutis distensae). Diese streifenförmigen atrophischen 
Hautveränderungen, die im Rahmen einer Schwangerschaft 
auch als Schwangerschaftsstreifen bezeichnet werden, sind auf 
die Strukturschwäche des Fasergerüsts der Haut zurückzufüh-
ren. Sie gelten als eines der Leitsymptome bei Hypercortisolis-
mus (Abb. 8).

Ein weiteres Leitsymptom bei Hypercortisolismus ist Stammfett-
sucht. Darüber klagen überwiegend Frauen, die in den Wech-
seljahren plötzlich am Bauch an Umfang zunehmen, obwohl sie 
nicht mehr essen als zuvor. Der Anstieg des Cortisolspiegels ist 
darauf zurückzuführen, dass das katabol wirkende Progesteron 
im Verhältnis zum anabol wirkenden Östrogen stärker abnimmt 
und durch Cortisol ersetzt wird, damit die anabolen und kata-
bolen Kräfte wieder ausgeglichen werden (Abb. 9). Durch eine 
kohlenhydratarme Ernährungsweise lässt sich der Anstieg des 
Cortisols erheblich verringern. Neben der Reduzierung der Koh-
lenhydrate kann vorübergehend Progesteron Creme in der D4 
oder bei gleichzeitiger Schwäche der Nebennieren das Pregne-
nolon 1%ig Abhilfe schaffen.

Hoher Insulinspiegel durch Gluten,  
Milcheiweiß und Quecksilber
Im Darm wird das Hormon „Glucagon-Like-peptide 1“ (GLP1) 
gebildet. Es regt die Insulinproduktion an. Da alles einen Gegen-
spieler oder Kontrolleur hat, wird dort auch das Enzym „Dipep-
tidylpeptidase 4“ (DPP 4) gebildet. Es macht das GLP1 inaktiv 
und kontrolliert über diesen Weg die Insulinproduktion.

Da dieses Enzym auch für den Abbau von Gluten und Casein 
(Milchprotein) zuständig ist, kommt es durch die Aufnahme von 
glutenhaltigem Getreide und Milchproteinen zum erhöhten In-
sulinspiegel.
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Heilpraktiker Lothar Ursinus, Jahrgang 1950, 
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der Sättigungsreflex unterdrückt und 
das Hormon als Gegenspieler des Insu-
lins ausgeschaltet. Die Gewichtszunahme 
und das metabolische Syndrom können 
ungehindert fortschreiten.

Insulin blockiert Leptin
Leptin ist ein körpereigenes Hormon, das 
überwiegend in den Fettzellen gebildet 
wird. Je mehr Fett das Fettgewebe spei-
chert, desto mehr Leptin wird hergestellt 
und anschließend ins Blut abgegeben. 
Die über den Hypothalamus ausgeschüt-
teten Neuropeptide, die den Appetit an-
regen und den Menschen zur Nahrungs-
aufnahme animieren, werden durch das 
Leptin gehemmt. Damit wirkt das Leptin 
unmittelbar auf die Nahrungsmenge, 
die der Mensch zu sich nimmt. Nach der 
Entdeckung des Leptins im Jahre 1994 
wurde angenommen, dass adipöse Men-
schen unter einem Leptinmangel leiden 
und deshalb fortwährend Appetit ver-
spüren. Das hat sich in den Forschungen 
allerdings nicht bestätigt. Adipöse Men-
schen leiden nicht unter Leptinmangel, 
sondern unter einer Leptinresistenz. Die 
auslösende Ursache für die Leptinresis-
tenz sind chronische Entzündungen, Wei-
zenkeim-Agglutinine und ein überhöhter 
Insulinspiegel. 

Reagiert das Gehirn nicht mehr auf den 
Leptinimpuls, ist der Zustand so, als wäre 
kein Leptin vorhanden, was sonst nur im 
Hungerzustand der Fall ist. Das erklärt 
auch, dass sich bei einem dauerhaft er-
höhten Insulinspiegel der Stoffwechsel 
und Energieverbrauch verlangsamen 

Eines der bekannten Aufgaben der Di-
peptidylpeptidase 4 ist auch die Bindung 
von Quecksilber.

So kann es bei einer Quecksilberzufuhr 
über die Nahrung ebenfalls zu einem 
erhöhten Insulinspiegel kommen.

Ob noch weitere Schwermetalle von die-
sem Enzym gebunden werden, ist nicht 
bekannt (Abb. 10).

Weizenkeim-Agglutinine 
und Insulin
Dr. Wolfgang Lutz hat in seinem Buch 
„Leben ohne Brot“ bereits 1967 auf die 
Schädlichkeit der Weizenkeim-Agglutini-
ne (WGA = wheat germ agglutinin) hin-
gewiesen. Dieses kleinmolekulare Protein 
zählt zu den Lektinen. Es kommt in be-
sonders hoher Konzentration in Weizen-
keimlingen und Vollkornbrot vor. Bei der 
Weißmehlherstellung werden Keimling 
und Randschichten der Getreidekörner 
weitgehend entfernt, weshalb in Weiß-
brot und Weißmehlerzeugnissen nur re-
lativ wenige Agglutinine enthalten sind.

Weizenkeim-Agglutinine verursachen im 
Organismus chronische Entzündungen 
und haben eine insulinmodulierende 
Wirkung auf den Stoffwechsel, indem sie 
die Insulinrezeptoren belegen. Daraus 
kann sich eine Insulinresistenz entwi-
ckeln, mit den bekannten Folgen des me-
tabolischen Syndroms, Bluthochdruck, 
Übergewicht und Diabetes mellitus. Fer-
ner blockieren die WGA die Leptin-Rezep-
toren im Hypothalamus. Dadurch wird 

Insulin blockiert Leptin (©Lothar Ursinus)11

(Abb. 11). Es kommt zu einem Stim-
mungstief, man verliert die Lust sich zu 
bewegen und hat Heißhunger.

In diesem Fall sind Hunger und die Be-
wegungsunlust hormonell verursacht. 
Durch sture Willenskraft ist der Zustand 
nicht veränderbar. Es muss die Ursache 
des Problems, der das Leptin blockieren-
de überhöhte Insulinspiegel, erkannt und 
behoben werden.

TOR – Signalgeber für  
Entzündungen
In den letzten Jahren ist neben den Zy-
tokinen und dem IGF vor allem das TOR 
(Target of Rapamycin, zu deutsch „Ziel 
des Medikaments Rapamycin“) als Ver-
mittler bei Entzündungsvorgängen un-
tersucht worden. Viele Signalwege von 
TOR und anderen Signalmolekülen sind 
heute noch unerforscht. Es wird jedoch 
immer deutlicher: Wo Insulin im Stoff-
wechsel auftritt, wird TOR aktiviert.

Um Entzündungen zu vermeiden oder 
bereits eingetretene Entzündungen 
zur Ausheilung zu bringen, sollten in-
sulinerhöhende Stoffwechselvorgänge 
gemieden werden.

Viele Erkrankungen sind auf chronische 
Entzündungen zurückzuführen, das gilt 
vor allen Dingen für alle sogenannten 
Wohlstandskrankheiten, wie Diabetes 
mellitus, Fibromyalgie, Müdigkeitssyn-
drom, Alzheimer, Krebs, ebenso wie auch 
für alle Arten von Autoimmunprozessen, 
wie Allergien, Multiple Sklerose, Lichen 
ruber, Colitis ulzerosa und Hashimotothy-
reoiditis, um nur einige aufzuzählen. 

Auswege aus  
der Insulinfalle
Die wichtigsten Ursachen eines überhöh-
ten Insulinspiegels und der beschriebe-
nen Auswirkungen auf die Gesundheit 
sind Überernährung mit zu vielen Koh-
lenhydraten, Bewegungsmangel und 
Stress. 

Insbesondere beim Thema Ernährung 
gibt es vielfältige Meinungen. Dabei 
liegt der Fokus fast immer auf dem 



Nahrungsmittel. Neben der komplexen 
Biologie unserer Lebensmittel findet 
die menschliche Vielfalt viel zu selten 
die nötige Beachtung. Leider, denn wir 
Menschen unterscheiden uns nicht nur 
äußerlich, sondern auch in Biologie und 
Körperchemie unserer inneren Orga-
ne, Enzyme und Drüsentätigkeit. Jeder 
Mensch ist einzigartig und benötigt da-
her für seine Gesundheit und Vitalität 
die Nahrungsmittel, die optimal seinem 
Stoffwechsel entsprechen. Gesunde Er-
nährung ist somit immer individuelle 
Ernährung. 

Fazit
Aufgrund meiner mehr als dreißigjähri-
gen Praxiserfahrung mit tausenden von 
Patienten und Behandlungen von Stoff-
wechselstörungen über die Ernährung 
ist meine Erkenntnis, dass die biologische 
Individualität im Fokus der Ernährung 
stehen muss. Aus diesem Grund arbeiten 
wir mit dem über Jahre bewährten Ernäh-
rungsprogramm von „gesund + aktiv“. Es 
vereint die Empfehlungen für Lebensmit-
tel, die für die Verstoffwechselung wenig 
Insulin benötigen mit der individuellen 
genetischen und epigenetischen Stoff-
wechselprägung.

Prof. Dr. Jürgen Schole 
und Dr. Wolfgang Lutz: 
Regulationskrankheiten
Dr. Wolfgang Lutz: Leben ohne Brot
Dr. Karl J. Probst: Warum nur die Natur 
uns heilen kann
Lothar Ursinus: Mein Blut sagt mir...
www.workshopernaehrung.de
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