
Glykämischer Index und
glykämische Last
Schon 1973 wiesen OTTO und Mitar-
beiter darauf hin, dass sich Lebens-
mittel in ihrer Wirkung auf den Blut-
glucosespiegel sehr unterscheiden
[51]. JENKINS et al. führten dann 1981
den Begriff des glykämischen Index
(GI) ein [32]. Er ist ein Maß für die
Höhe des Blutglucosespiegels und da-
mit für die Insulinausschüttung nach
Zufuhr von 50 g verwertbaren Kohlen-
hydraten mit einem Testlebensmittel
(Abb. 1). Die Angabe erfolgt in Prozent
bezogen auf die Fläche unter der Blut-
glucosekurve, die aus der Aufnah-
me von ebenfalls 50 g Kohlenhydraten
in Form von Glucose oder Weißbrot
resultiert. Die Verwendung von Gluco-
se als Referenzsubstanz führt zu nied-
rigeren GI-Werten im Vergleich zu
Weißbrot, da die glykämische Antwort
auf Glucose um den Faktor 1,43 über
der von Weißbrot liegt. Pro Gramm
Kohlenhydrat produzieren Lebens-
mittel mit einem hohen GI einen
höheren Maximalwert des Blutgluco-
seanstiegs und eine stärkere Blutglu-
coseantwort als solche mit einem
niedrigen GI [23].

Als relative Größe der glykämischen
Antwort auf die Zufuhr einer definier-

ten Kohlenhydratmenge ist der GI ein
Maß für die Qualität der verzehrten
Kohlenhydrate. Das Ausmaß der gly-
kämischen Antwort wird aber auch
von der üblicherweise aufgenomme-
nen Kohlenhydratmenge beeinflusst.
Daher wurde der Begriff der glykämi-
schen Last (GL, engl.: glycemic load)
definiert. Dies ist das Produkt des GI
und der verwertbaren Kohlenhydrat-
menge (in Gramm) pro Portion eines
Lebensmittels, dividiert durch 100.
Die GL wird als Indikator der glykämi-

schen Antwort auf eine Lebensmittel-
portion bzw. den dadurch ausgelösten
Insulinbedarf gesehen [11].

GI und GL ausgewählter
Lebensmittel
Tabelle 1 enthält Angaben zum GI und
zur GL verschiedener Lebensmittel
(Referenzsubstanz Glucose = 100).
Diese sind einer Datensammlung mit
über 750 Lebensmitteln entnommen
[23], wobei nur ein kleiner Teil der Da-
ten aus Europa stammt.

Die Angaben zum GI schwanken oft
erheblich. Beispielsweise fanden FO-
STER-POWELL et al. [23] für Karotten 
GI-Werte von 16 (roh) über 32 bzw. 49
(geschält, gekocht) bis 92 (keine An-
gabe zur Zubereitung). Der mittlere 
GI aus diesen Angaben beträgt 47 ± 16
(s. Tab. 1). Bei 12 gesunden Probanden
wurde der Einfluss der Kochzeit auf
den GI von Hartweizenspaghetti er-
mittelt. Dieser lag zwischen 46 ± 10
und 65 ± 15, ein Einfluss der Kochzeit
wurde jedoch nicht beobachtet [6].

84 Ernährungs-Umschau 51 (2004) Heft 3

Stellungnahme

Der glykämische Index (GI) hat seine Bedeutung bislang vor allem in
der diätetischen Therapie des Diabetes mellitus. Seit einiger Zeit
wird das Thema in der Fach- und Laienpresse auch im Zusammen-
hang mit der Ernährung Gesunder diskutiert. Entsprechende
Ernährungsempfehlungen gibt es bereits (LOGI-Pyramide, Healthy
Eating Pyramid). Im Vordergrund dieser Arbeit steht die Frage nach
der Relevanz eines niedrigen GI für die Prävention ernährungsmit-
bedingter Erkrankungen und damit für die allgemeine Ernährung.
Den GI beeinflussende Faktoren werden ebenso diskutiert wie Pro-
bleme bei der Umsetzung des Konzepts in die Ernährungspraxis.

Glykämischer Index und glykämische Last –
ein für die Ernährungspraxis des Gesunden 
relevantes Konzept?
Teil 1: Einflussfaktoren auf den glykämischen Index sowie Rele-
vanz für die Prävention ernährungsmitbedingter Erkrankungen

Deutsche Gesellschaft für Ernährung (DGE) e. V., Bonn

Abb. 1: Verlauf des Blutglucosespiegels nach Aufnahme von 50 g verwertbaren Koh-
lenhydraten mit verschiedenen Lebensmitteln

Quelle: Krezowski, P.A., Nuttal, F.Q., Gannon, M.C., et al. (1987), Insulin and glucose responsens to various starch-containing foods
in type 2 diabetic subjects. Diabetes Care. HighWire Press, Palo Alto, CA,USA.
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Bemerkenswert ist hier die Schwan-
kung des GI um das 1,4-fache trotz
identischem Probandenkollektiv, glei-
chem Testlebensmittel, gleicher Mess-
methodik und einer bei der Ermitt-
lung von GI-Werten üblichen Grup-
pengröße.

Wie schon erwähnt, sollte neben
dem GI als Parameter der Kohlenhy-
dratqualität auch die GL eines Lebens-
mittels betrachtet werden. Zum Bei-
spiel hat Wassermelone einen GI, der
über dem von Weißbrot liegt. Durch
den höheren Gehalt an verwertbaren
Kohlenhydraten hat allerdings Weiß-
brot pro Portion (30 g) eine 2,5-fach
höhere GL als eine Portion (120 g)
Wassermelone.

Einflussfaktoren auf den GI
Die glykämische Reaktion wird von
verschiedenen nahrungsspezifischen
und physiologischen Faktoren sowie
der Zusammensetzung und Frequenz
der Nahrungsaufnahme beeinflusst.
Zu diesen Faktoren gehören
■ Zusammensetzung des Lebensmit-
tels, z. B. Verhältnis von Amylose zu
Amylopectin in der Stärke. Amylose ist
wegen seiner linearen Molekülstruk-
tur für Verdauungsenzyme schlechter
angreifbar, während die Hydrolyse 
des verzweigtkettigen Amylopectins
schneller erfolgt. Die bei verschiede-
nen Reissorten gemessenen GI-Wer-
te liegen daher in Abhängigkeit 
vom Amylose/Amylopectin-Gehalt
zwischen 27 (Bangladeshi rice variety
BR16, traditionally parboiled, 27%
amylose) und 139 (white, low-amy-
lose, boiled, Turkey) [23].
■ Grad der Verarbeitung, z. B. hat
Kartoffelbrei einen höheren GI als ge-
kochte Kartoffeln. Das Ausmaß der
mechanischen Zerkleinerung wirkt
sich u. a. auf die Rate der Magenent-
leerung aus.
■ technologische Aufbereitung, d. h.
Einwirken von Hitze und Feuchtigkeit.
Erhitzen auf über 100°C führt zu ei-
nem deutlichen Anstieg des GI. Ro-
he Kartoffelstärke beispielsweise ist
kaum verdaulich, während beim Ko-
chen von Kartoffeln Wasser in die kri-
stalline Struktur der Stärke eindringt.
Dies führt zur Gelbildung und einem
Aufbrechen der Stärkekörnchen, was
die Stärkeverdauung fördert. Beim Ab-
kühlen hingegen wird ein Teil der Stär-
ke in retrograde Stärke umgewandelt,
die der Hydrolyse im Dünndarm wi-
dersteht und damit der Verdauung
entgeht. Wiederholtes Erhitzen und
Abkühlen fördert die Bildung von re-

Lebensmittel Anzahl Glykäm. Übliche Verwertb. Glykäm. 
der Index Portions- Kohlenhy- Last 
Studien (GI) größe dratmenge (GL) pro 

(g) (g/Portion) Portion

Frühstücksflocken
Cornflakes 5 81 ± 3 30 26 21
Müsli (Wheetabix, 1 55 ± 10 30 19 10
Frankreich)
Porridge (Haferflocken 8 58 ± 4 250 22 13
gekocht in Wasser)
Porridge aus 2 66 ± 1 250 26 17
Instant-Haferflocken

Brot/Teigwaren/Getreide
Weißbrot (Weizen) 6 70 ± 0 30 14 10
Weizenvollkornbrot 13 71 ± 2 30 13 9
Roggenvollkornbrot 4 58 ± 6 30 14 8
Langkorn-Reis (gekocht) 10 56 ± 2 150 41 23
Brauner Reis (gekocht) 3 55 ± 5 150 33 18
Spaghetti  7 44 ± 3 180 48 21
(weiß, 10-15 min. gekocht)
Vollkornspaghetti 2 37 ± 5 180 42 16
Hirse (gekocht) 1 71 ± 10 150 36 25
Weizen (gekocht) 4 41 ± 3 50 (ungekocht) 34 14

Obst
Wassermelone 1 72 ± 13 120 6 4
Ananas 2 59 ± 8 120 13 7
Kiwi 2 53 ± 6 120 12 6
Banane 10 52 ± 4 120 24 12
Weintrauben 2 46 ± 3 120 18 8
Orange 6 42 ± 3 120 11 5
Pfirsich 2 42 ± 14 120 11 5
Apfel 6 38 ± 2 120 15 6
Birne 4 38 ± 2 120 11 4

Gemüse
Kartoffelbrei (instant) 6 85 ± 3 150 20 17
Kartoffeln (gekocht) 7 56–101* 150 17-26 11-18
Kartoffeln (gebacken) 4 85 ± 12 150 30 26
Zuckermais (gekocht) 6 54 ± 4 80 17 9
Kidneybohnen (Dose) 1 52 150 17 9
Grüne Erbsen (TK, gekocht) 3 48 ± 5 80 7 3
Karotten (roh und gekocht) 4 47 ± 16 80 6 3
Grüne Linsen (gekocht) 3 30 ± 4 150 17 5

Milch(-produkte)
Pudding 2 44 ± 4 100 16 7
Yoghurtdrink (fettreduziert, 1 38 ± 4 200 29 11
Passionsfrucht)
Kakao (aus fettarmer Milch) 1 34 ± 4 250 26 9
Milch (Vollfett) 5 27 ± 4 250 12 3

Getränke
Isostar 1 70 ± 15 250 ml 18 13
Fanta 1 68 ± 6 250 ml 34 23
Orangensaft 2 50 ± 4 250 ml 26 13
Apfelsaft (klar) 3 40 ± 1 250 ml 28 11

Sonstiges
Baguette mit 1 72 ± 8 70 37 27
Nussnougatcreme
Popcorn (ungesüßt) 2 72 ± 17 20 11 8
Mars-Riegel 2 65 ± 3 60 40 26
Kartoffelchips 2 54 ± 3 50 21 11

Tab. 1: GI und GL ausgewählter Lebensmittel [23]

*weite Spanne der Angaben, Daten aus Australien, Neuseeland, Kanada

Berechnungsbeispiel zur GL:
GI Weißbrot = 70 
30 g (= übliche Portionsgröße) Weißbrot enthalten 14 g verwertbare Kohlenhydrate 
GL Weißbrot = (70 x 14)/100 = 9,8; gerundet 10



trograder Stärke und beeinflusst so
auch den GI eines Lebensmittels.
■ Enzyminhibitoren, wie �-Amylase-
Hemmer in Getreide, Lectine, Phytate,
Tannine und Saponine verlangsamen
die Stärkeverdauung und senken so
die Blutglucoseantwort.
■ Gehalt an weiteren Makronährstof-
fen in der Nahrung. Beispielsweise
verzögert Fett die Magenentleerung
und reduziert dadurch die glykämi-
sche Antwort. Auf die Gültigkeit des GI
im Rahmen einer Mahlzeit wird unten
näher eingegangen.
■ Der glykämische Effekt einer Porti-
on desselben Lebensmittels kann bei
ein und derselben Person von Tag zu
Tag großen Schwankungen unterlie-
gen. Der intraindividuelle Variations-
koeffizient lag in einer Untersuchung
bei 23 % [74], in einer weiteren Studie
gar bei 54 % [11]. Erhebliche Unter-
schiede im GI zwischen Individuen
wurden ebenfalls beobachtet; Fakto-
ren wie Alter, Geschlecht, BMI, ethni-
sche Zugehörigkeit oder die Art der
Blutentnahme konnten diese Schwan-
kungen allerdings nicht erklären [74].

Unklar ist auch, in welchem Maß der
Ballaststoffgehalt eines Lebensmittels
die Blutglucoseantwort beeinflusst.
JENKINS et al. [32] fanden keinen Zu-
sammenhang zwischen GI und Bal-
laststoffgehalt verschiedener Lebens-
mittel. Andere propagierten einen Zu-
sammenhang zwischen hohem Gehalt
an löslichen Ballaststoffen (z. B. Hemi-
zellulose, Pektin und Guargummi)
und niedrigem GI eines Lebensmittels
[55]. Dieselben Autoren fanden Hin-
weise darauf, dass nicht der absolute
Gehalt an löslichen Ballaststoffen,
sondern die Anordnung der Ballast-
stoffe im Lebensmittel einen Einfluss
auf die Blutglucoseantwort hat. In
ihrem natürlichen botanischen Ver-
band schließen Ballaststoffe die Stär-
kekörnchen ein und bilden so eine
physikalische Barriere gegen Verdau-
ungsenzyme, was mit einer verzöger-
ten Freisetzung der Kohlenhydrate
und einer verringerten Blutglucose-
bzw. Insulinantwort einhergeht [37].
Ein Vergleich des GI von Brot mit un-
terschiedlichen Anteilen an ganzen
Körnern und Vollkornmehl stützt die-
se Annahme [33, 38].

Auffällig ist die hohe Variation der
Angaben zum GI von Kartoffeln. Hier-
für wurden vor allem Einflüsse der
Sorte, der Zubereitungsmethode und
des Reifegrades vermutet.

Zum Einfluss der Zubereitungsme-
thode liegen aus der Literatur wider-
sprüchliche Ergebnisse vor. SOH und

BRAND-MILLER [61] fanden keine Un-
terschiede beim GI nach Verzehr von
Kartoffeln der Sorte Pontiac, die ge-
schält und dann entweder gekocht,
gekocht und püriert, in der Mikrowelle
erhitzt oder gebacken worden waren.
Andere Autoren beobachteten eine
Steigerung des GI durch Pürieren bzw.
eine Verringerung des GI nach Backen
von Kartoffeln (zitiert nach [61]).

Den Einfluss der Sorte untersuchten
ebenfalls SOH und BRAND-MILLER [61],
die bei geschälten und gekochten Kar-
toffeln der Sorten Pontiac, Desiree
und Sebago GI-Werte zwischen 87 und
101 fanden (Referenzsubstanz Gluco-
se = 100). Diese unterschieden sich al-
lerdings, auch auf Grund der großen
Variation der Messwerte, nicht signifi-
kant voneinander. Dieselben Autoren
fanden einen positiven Zusammen-
hang zwischen GI und Gewicht der
Kartoffelknolle.

Zur Variation der GI-Werte tragen
auch unterschiedliche Angaben in Le-
bensmitteltabellen zum Kohlenhy-
dratgehalt von Kartoffeln bei. So wur-
den in drei zufällig ausgewählten Le-
bensmitteltabellen für „Kartoffeln, ge-
schält, gegart“ Angaben zum Kohlen-
hydratgehalt zwischen 14,2 g/100 g
[13] und 20,01 g/100 g [66] gefunden.
Demnach entspräche eine 50-g-Koh-
lenhydrat-Einheit für die Ermittlung
des GI einer Menge von 352 g bzw. 
250 g Kartoffeln, was sich immerhin
um knapp 30 % unterscheidet.

Insgesamt erscheint es schwierig,
dem Lebensmittel Kartoffel, selbst un-
ter Berücksichtigung einer bestimm-
ten Zubereitungsart, einen definitiven
GI-Wert zuzuordnen. Hier und gege-
benenfalls bei einigen anderen Le-
bensmitteln bietet es sich eher an, ei-
nen Bereich für den GI anzugeben.
Außerdem erscheinen weitere Unter-
suchungen unter besonderer Berück-
sichtigung in Deutschland heimischer
Kartoffelsorten und Zubereitungsme-
thoden wünschenswert.

Gültigkeit des GI im 
Rahmen von Mahlzeiten

GI-Werte werden meist für einzelne
Lebensmittel ermittelt. Eine gemisch-
te Mahlzeit besteht dagegen aus meh-
reren Lebensmitteln, die neben Koh-
lenhydraten auch Fett und Protein lie-
fern.

Hier setzt eine zentrale Kritik am
Konzept des GI an. NUTTALL et al. [50]
und andere (zitiert bei [72]) zeigten,
dass die glykämische Antwort bei
Gabe von Protein zusammen mit Koh-

lenhydraten niedriger ausfällt als nach
alleiniger Kohlenhydrat- oder Protein-
gabe. Grund ist die höhere Insulinse-
kretion nach kombinierter Aufnahme,
die zu einer verminderten postpran-
dialen Glucoseantwort führt. Die Zu-
gabe von Fett verlangsamt die Ma-
genentleerung und führt so zu einer
verringerten oder verzögerten post-
prandialen Blutglucoseantwort [44].

Laut WOLEVER und BOLOGNESI [72]
wurden bei den oben genannten Stu-
dien oft Protein-, Fett- und Kohlenhy-
dratquellen und -mengen eingesetzt,
die im Rahmen normaler Mahlzeiten
unüblich sind. Die Autoren unter-
suchten daher die Blutglucoseantwort
nach Verzehr von fünf Mahlzeiten, die
nach ihren Aussagen in der Zusam-
mensetzung eher den in der Realität
üblichen Mahlzeiten entsprachen. Sie
berechneten, dass Menge und GI der
in der Mahlzeit verzehrten kohlenhy-
drathaltigen Lebensmittel etwa 90 %
der Variabilität der gemessenen Blut-
glucose- und Insulinantwort erklärten
(P = 0,01). Die Autoren sprachen daher
der Kohlenhydratkomponente und
nicht dem Protein- bzw. Fettanteil ei-
ner Mahlzeit den entscheidenden Ein-
fluss auf die Blutglucose- und Insuli-
nantwort zu.

Zu anderen Aussagen kamen RABEN

et al. [54], die den GI verschiedener
Frühstücksmahlzeiten mit dem auf
Basis von Tabellenwerken prognosti-
zierten GI verglichen. Mit dem Ener-
gie-, Protein- und Fettgehalt der Mahl-
zeit ließ sich der GI der Mahlzeit ge-
nauer vorhersagen als mit dessen
Kohlenhydratgehalt.

Ergebnisse von CHEW et al. [15] und
BORNET et al. [5] deuten darauf hin,
dass mit dem GI eine Differenzierung
verschiedener Kohlenhydratquellen
bezüglich ihrer glykämischen Wirkung
auch im Rahmen einer gemischten
Mahlzeit möglich ist. Insgesamt
scheint es aber nur bedingt möglich
zu sein, allein vom GI eines Lebens-
mittels auf das Ausmaß der Blutgluco-
seantwort bei einer gemischten Mahl-
zeit zu schließen.

Relevanz von GI bzw. GL
für die Prävention
ernährungsmitbedingter
Erkrankungen

Auf eine mögliche Rolle des GI in der
Therapie chronischer Erkrankungen
wie Übergewicht, Diabetes mellitus
Typ 2, koronare Herzkrankheit und
Krebs wird hier nicht eingegangen. Es
soll vielmehr eruiert werden, ob die
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vorliegenden Erkenntnisse darauf hin-
deuten, dass ein niedriger GI bzw. GL
der Kost mit einem präventivmedizini-
schen Nutzen verbunden ist.

GI und Diabetes

In der Nurses’ Health Study wurde 
der Zusammenhang zwischen Ballast-
stoffzufuhr, GI, GL und dem Risiko, an
einem nicht-insulinpflichtigen Diabe-
tes zu erkranken, bei 65173 Frauen
zwischen 40 und 65 Jahren untersucht
[57]. Frauen, deren Kost den höchsten
GI bzw. die höchste GL aufwies, hatten
ein um ca. 40 % höheres Diabetesrisi-
ko als Frauen in der Quintile mit dem
niedrigsten GI bzw. der niedrigsten
GL. Diese Beziehung wurde allerdings
erst statistisch signifikant nach Be-
rücksichtigung der Zufuhr von Ballast-
stoffen aus Getreide. War sowohl die
Ballaststoffaufnahme aus Getreide
niedrig (<2,5 g/Tag) und die GL hoch
(>165), so war das Diabetesrisiko
mehr als doppelt so hoch wie bei ho-
her Ballaststoffzufuhr und gleichzeitig
niedriger GL der Kost.

Dass die Ballaststoffzufuhr aus Ge-
treide die Beziehung zwischen GI bzw.
GL und Diabetes modifiziert, zeigte
sich ebenfalls in einer weiteren pro-
spektiven Kohortenstudie mit 42 759
Männern zwischen 40 und 75 Jahren
[58]. Auch hier fand sich ein signifi-
kant erhöhtes Diabetesrisiko bei ho-
hem GI der Kost erst nach Stratifizie-
rung nach der Ballaststoffaufnahme
aus Getreide. Dies traf allerdings nicht
auf die GL zu. Mit steigender GL der
Kost stieg das Diabetesrisiko nur leicht
und nicht signifikant an. Nur in der
Gruppe, in der eine hohe GL der Kost
(>188) gleichzeitig mit einer gerin-
gen Ballaststoffzufuhr aus Getreide
(<3,2 g/Tag) verbunden war, verdop-
pelte sich das Diabetesrisiko und lag
signifikant über dem von Männern
mit einer hohen Ballaststoffaufnahme
aus Getreide (>8,1 g/Tag) und niedri-
ger GL der Kost (<133).

Obwohl in der Iowa Women’s Health
Study ebenfalls ein signifikant inverser
Zusammenhang zwischen Ballast-
stoffzufuhr aus Getreide und Diabe-
tesinzidenz bei Frauen nach der Me-
nopause beobachtet wurde, war ein
hoher GI bzw. GL nicht mit einer er-
höhten Diabetesinzidenz assoziiert.
Dies änderte sich auch nicht bei Stra-
tifizierung nach der Gesamtballast-
stoffzufuhr [47]. Ein Schwachpunkt
der Studie war, dass eine etwaige Dia-
beteserkrankung nur auf erfahrungs-
gemäß schwach validen Patientenan-
gaben beruhte.

Auch in der Atherosclerosis Risk in
Communities (ARIC) Study war ein ho-
her GI bzw. GL nicht mit einem erhöh-
ten Diabetesrisiko bei weißen und
afroamerikanischen Männern und
Frauen mittleren Alters verbunden.
Als Schwachpunkt der Studie führen
die Autoren an, dass der semiquanti-
tative Fragebogen mit nur 66 Positio-
nen möglicherweise keine genaue Er-
fassung des GI der Kost zuließ [62].
Aber auch bei den anderen Kohorten-
studien ist unklar, mit welcher Präzisi-
on GI bzw. GL der Kost erfasst worden
sind, u. a. weil in keiner der aufgeführ-
ten Studien der Fragebogen mit dem
Ziel der Messung von GI bzw. GL ent-
worfen wurde [52].

Derzeit existieren zwei Hypothesen
zum biologischen Mechanismus einer
Erhöhung des Diabetesrisikos durch
einen hohen GI bzw. GL. Definitions-
gemäß bewirkt eine Kost mit einem
hohen GI bzw. GL einen stärkeren
Blutglucoseanstieg und höheren Blut-
glucosespiegel und damit einen ge-
steigerten Reiz für die Insulinsekreti-
on. Wenn sich die vor allem bei insu-
linresistenten Personen erhöhte Se-
kretionskapazität auf Grund eines ge-
netischen Defekts der ß-Zell-Funktion
nicht aufrecht erhalten lässt, resultiert
zunächst eine Glucoseintoleranz, die
dann in einen Diabetes münden kann.
Umstritten ist, ob die Erschöpfung der
ß-Zell-Funktion durch eine erhebliche
Insulinsekretionssteigerung hervorge-
rufen wird oder ob erhöhte Blutgluco-
sespiegel toxisch auf die ß-Zellen wir-
ken [70]. Vermutet wird weiterhin,
dass eine Kost mit einem hohen GI
eine Insulinresistenz zumindest kurz-
fristig verstärken kann.

Unklar ist allerdings, ob die disku-
tierten Effekte eines hohen GI nur bei
Personen mit weiteren Diabetes-Risi-
kofaktoren (mangelnde Bewegung,
Übergewicht, genetische Disposition)
auftreten, aber von normalgewichti-
gen, körperlich aktiven Nicht-Diabeti-
kern metabolisch kompensiert wer-
den können. Auf letzteres deuten eini-
ge der vorliegenden Studien hin [70].
Zu den Auswirkungen eines niedrigen
GI auf den Glucosestoffwechsel von
Prädiabetikern, die zwar noch nicht
an einer Diabetes erkrankt sind, aber
eine verminderte Glucosetoleranz
aufweisen, gibt es trotz der häufig po-
stulierten positiven Effekte erst weni-
ge Studien. In einer vier Monate dau-
ernden Interventionsstudie fand sich
in der Gruppe mit niedrigem GI eine
geringe, aber statistisch signifikante
Senkung der postprandialen Glucose-
konzentration im Vergleich zur Grup-

pe mit hohem GI. Dies wirkte sich al-
lerdings nicht auf den Anteil von gly-
cosyliertem Hämoglobin als längerfri-
stigem Indikator der Blutglucosekon-
trolle aus [73].

Während die Ergebnisse bezüglich
der Rolle des GI bei der Diabetes-Ent-
stehung inkonsistent sind, konnten
alle oben aufgeführten epidemiologi-
schen Studien ein geringeres Diabe-
tesrisiko bei hoher Zufuhr von Ballast-
stoffen aus Getreide beobachten.
Möglicherweise ist daher die Ballast-
stoffzufuhr aus Getreide ein besserer
Indikator für eine Kost, die mit einem
niedrigeren Diabetesrisiko einher-
geht, als der GI bzw. die GL der Kost.

In der diätetischen Therapie des
Diabetes mellitus hat das Konzept des
GI bereits Eingang in einige Ernäh-
rungsempfehlungen gefunden [14, 17,
20]. Andere wiederum stellen unter
Berufung auf fehlende Kenntnisse
über langfristige Auswirkungen und
die Umsetzbarkeit der Kost sowie me-
thodische Probleme diverser Studien
das Konzept des GI grundsätzlich in
Frage [1].

GI und kardiovaskuläre 
Erkrankungen

Zwar hatten in der Nurses’ Health Stu-
dy Frauen in der obersten Quintile des
GI bzw. GL ein doppelt so hohes Risiko
einer koronaren Herzkrankheit wie
Frauen in der Quintile mit dem nied-
rigsten GI bzw. GL. Diese Assoziation
wurde aber durch den BMI verändert.
Nach Stratifizierung nach dem BMI
war ein Zusammenhang zwischen GL
und koronarer Herzkrankheit nur bei
Frauen mit einem BMI ab 23 zu beob-
achten, nicht aber bei Frauen mit ei-
nem Körpermassenindex unter 23
[39]. Eine Rolle des Körpergewichts
wurde auch in einer italienischen Fall-
Kontroll-Studie postuliert. Während in
der Gesamtgruppe ein hoher GI bzw.
GL nicht mit einem erhöhten Risiko
für nicht-tödliche Herzinfarkte ver-
bunden war, ging ein GI in der ober-
sten Tertile mit einem erhöhten Risiko
einher, wenn gleichzeitig ein BMI von
25 oder mehr vorlag [63]. Allerdings
wurden diese Zusammenhänge nur
für den GI, nicht aber die GL als aussa-
gekräftigerem Parameter beobachtet,
was an der Konstanz der Zusammen-
hänge zweifeln lässt. Kein Zusammen-
hang zwischen GI und koronarer
Herzkrankheit fand sich in der hollän-
dischen Zutphen-Studie bei älteren
Männern [67].

Neben dem Endpunkt koronare
Herzkrankheit untersuchten auch ei-
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nige Studien den Einfluss eines hohen
GI bzw. GL auf Blutlipide als Risikofak-
toren dieser Erkrankung. Dabei wurde
in einer Kohortenstudie und zwei
Querschnittsstudien eine inverse As-
soziation zwischen GI bzw. GL und
HDL-Cholesterol gefunden [22, 26,
40]. In der Nurses’ Health Study wurde
außerdem ein positiver Zusammen-
hang zwischen GI bzw. GL und Trigly-
ceriden beobachtet [40]. In einer
Querschnittsauswertung der Zutphen
Elderly Study hingegen war der GI we-
der mit den Triglyceriden, noch mit
dem Gesamt-Cholesterol oder dem
HDL-Cholesterol assoziiert [67].

Interventionsstudien von zwei bis
sechs Wochen Dauer mit mehrheitlich
diabetischen Patienten zeigten über-

wiegend, dass eine Kost mit einem
niedrigeren GI zu einer Senkung von
Triglyceriden, Gesamt- und LDL-Cho-
lesterol führt [34].

Allerdings gibt es wenige Interventi-
onsstudien von längerer Dauer. Diese
lassen ein realistischeres Abbild der
möglichen Effekte erwarten, da auch
die nach einer Kostumstellung zu er-
wartenden Adaptationsprozesse des
Stoffwechsels erfasst werden. Ebenso
dürfte bei längerer Kostumstellung
das Ausmaß der Änderung der Ernäh-
rungsgewohnheiten moderater und
damit praxisnäher ausfallen. Bei fünf
Interventionsstudien mit einer Dauer
zwischen 12 und 24 Wochen wurde in
dreien kein Effekt einer Kost mit ei-
nem niedrigen GI auf verschiedene

Blutlipide beobachtet [8, 27, 28], wäh-
rend die Senkung des GI in einer Stu-
die zu einer deutlichen Reduktion von
Gesamt-Cholesterol und Triglyceriden
führte [25], in einer weiteren Untersu-
chung aber einen Anstieg der Triglyce-
ride bewirkte [73].

Zusammenfassend lässt sich sagen,
dass die Ergebnisse der vorliegenden
Beobachtungs- und Interventionsstu-
dien nicht konsistent sind. Die Beob-
achtungsstudien haben überwiegend
gezeigt, dass Personen mit einem
niedrigeren GI der Kost höhere HDL-
Cholesterol- und niedrigere Triglyce-
ridspiegel aufweisen als Personen, de-
ren Kost einen hohen GI aufweist. Al-
lerdings liegen keine überzeugenden
Hinweise dafür vor, dass ein niedriger
GI bzw. GL letztendlich mit einem ge-
ringeren Risiko für degenerative Herz-
Kreislauf-Erkrankungen einhergeht.

GI und Krebs
Derzeit liegen zu den einzelnen Krebs-
arten erst wenige epidemiologische
Studien vor, in denen der Zusammen-
hang zwischen GI bzw. GL und Tumor-
erkrankung untersucht wurde.

In einer großen Fall-Kontroll-Studie
in den USA wurde beobachtet, dass
Männer und Frauen in der Quintile
mit dem höchsten GI ein signifikant
höheres Risiko für Dickdarmkrebs
hatten als Personen in der untersten
Quintile des GI. Fehlende sportliche
Aktivität gepaart mit einem hohem GI
der Kost erhöhte das Risiko weiter
[60]. In einer italienischen Fall-Kon-
troll-Studie mit 1 953 Männern und
Frauen mit Dickdarmkrebs und 4 154
Kontrollpersonen zeigte sich ebenfalls
eine signifikante positive Assoziation
zwischen GI bzw. GL und kolorektalen
Tumoren [24]. Es wird vermutet, dass
ein hoher glykämischer Index die In-
sulinresistenz fördert; eine erhöhte
Konzentration an zirkulierendem In-
sulin und IGF-1 wird mit Dickdarm-
krebs in Verbindung gebracht [29]. Die
obigen Befunde werden nicht gestützt
durch Ergebnisse einer prospektiven
kanadischen Kohortenstudie mit
49 124 Teilnehmerinnen. Hier lag das
relative Risiko für Dickdarmkrebs in
der obersten Quintile der GL im Ver-
gleich zur untersten Quintile bei 1,05
(95 % CI 0,73–1,53, PTrend = 0,94) [64].
Andere Studien, in denen der Einfluss
bestimmter Kohlenhydrate bzw. koh-
lenhydratreicher Lebensmittel auf das
Dickdarmkrebsrisiko untersucht wur-
de, lieferten ebenfalls teilweise ge-
gensätzliche Ergebnisse [10].

Ein signifikant erhöhtes Risiko für
Pankreaskrebs bestand in der Nurses’
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Glykämischer Index und glykämische Last – ein für die Ernährungspraxis des
Gesunden relevantes Konzept?
Teil 1: Einflussfaktoren auf den glykämischen Index sowie Relevanz für die
Prävention ernährungsmitbedingter Erkrankungen

Deutsche Gesellschaft für Ernährung (DGE) e. V., Bonn

Der glykämische Index (GI) beschreibt die Wirkung eines kohlenhydrathaltigen
Lebensmittels auf den Blutglucosespiegel. Er ist definiert als Fläche unter der
postprandialen Blutglucosekurve nach Aufnahme von 50 g verwertbaren Koh-
lenhydraten mit einem Testlebensmittel, bezogen auf die Blutglucoseantwort
nach Aufnahme von 50 g Kohlenhydraten mit einem Referenzlebensmittel.
Der GI wird beeinflusst von der Zusammensetzung des Lebensmittels, vom Grad
der Verarbeitung, der Zubereitung, der Anwesenheit von Enzyminhibitoren und
der Zusammensetzung der Mahlzeit. Die Blutglucoseantwort einer Portion des-
selben Lebensmittels kann bei einer Person von Tag zu Tag erheblich schwan-
ken. In der Literatur finden sich teilweise weite Spannen zum GI für einzelne Le-
bensmittel, beispielsweise Kartoffeln, die nicht ohne weiteres zu erklären sind
und auch auf methodische Probleme bei der Ermittlung des GI hindeuten.
Die glykämische Last (GL) berücksichtigt neben der Art der Kohlenhydrate auch
die aufgenommene Kohlenhydratmenge. Sie wird daher als relevanterer Para-
meter für die Abschätzung des durch eine Mahlzeit ausgelösten Insulinbedarfs
gesehen.
In zwei von vier Kohortenstudien fand sich kein Zusammenhang zwischen Dia-
betesrisiko und GI bzw. GL, während in den anderen beiden Untersuchungen
eine Kost mit niedrigem GI bzw. niedriger GL mit einem signifikant verringerten
Diabetesrisiko assoziiert war. Die Beziehung zwischen GI bzw. GL und Diabetes-
risiko wurde allerdings durch die Ballaststoffzufuhr aus Getreide abgeschwächt,
bei Männern stärker als bei Frauen.
Bezüglich eines erhöhten Risikos für koronare Herzerkrankungen gibt es eben-
falls widersprüchliche Studienergebnisse. In der prospektiven Nurses’ Health
Study sowie einer Fall-Kontroll-Studie wurde außerdem eine Effekt-Modifikati-
on durch den BMI beobachtet; ein niedriger GI war nur bei Übergewichtigen
(BMI ≥25) bzw. bei Frauen mit einem BMI ab 23 mit einem verminderten Risiko
für koronare Herzerkrankungen assoziiert.
Mehrere Studien widmeten sich der Frage, ob der GI bzw. die GL der Kost mit
dem Krebsrisiko in Zusammenhang steht. Für keine der bisher untersuchten
Krebsarten (Tumore des Dickdarms, Pankreas, der Brust, des Endometriums und
des Ovars) gibt es eindeutige Hinweise auf einen Einfluss des GI bzw. der GL.
Anhänger des GI propagieren seit längerem, dass ein niedriger GI mit einer ver-
besserten Sättigung verbunden ist. Je nach verwendeter Methodik fanden sich
Hinweise auf eine sättigendere Wirkung einer Mahlzeit mit einem niedrigen GI.
Ob dies aber zur Vermeidung einer Gewichtszunahme bzw. zu einer stärkeren
Gewichtsabnahme bei Übergewicht beiträgt, ist umstritten und bislang kaum
systematisch untersucht.
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Health Study nur für die Frauen, die
zusätzlich zu einer hohen GL überge-
wichtig und körperlich kaum aktiv wa-
ren [48]. Für die Gesamtkohorte wur-
de kein statistisch signifikanter Ein-
fluss beobachtet.

Für Brustkrebs liegen widersprüch-
liche Studienergebnisse vor. In einer
italienischen Fall-Kontroll-Studie mit
je fast 2 600 Fällen und Kontrollperso-
nen wurde ein schwacher, aber stati-
stisch signifikanter positiver Zusam-
menhang zwischen GI bzw. GL und
Brustkrebs beobachtet [2]. Hingegen
ergab sich bei über 63 000 postme-
nopausalen Frauen, die im Rahmen
der Cancer Prevention Study II 5 Jahre
beobachtet wurden, kein Zusammen-
hang zwischen GI bzw. GL und Brust-
krebsinzidenz [36]. In der Nurses’
Health Study mit 90 655 prämenopau-
salen Frauen war ein hoher GI bzw.
eine hohe GL nicht mit einem erhöh-
ten Risiko für Brustkrebs assoziiert.
Nach Stratifizierung ergab sich ledig-
lich ein Trend zu einem erhöhten
Brustkrebsrisiko bei Frauen mit einem
BMI ab 25. Dies traf allerdings nur auf
eine hohe GL der Kost, nicht aber auf
einen hohen GI zu [16].

Der Einfluss eines hohen GI bzw. GL
auf die Entstehung von Tumoren der
Eierstöcke und des Endometriums
wurde in zwei Fall-Kontroll-Studien
untersucht. Frauen in der Gruppe mit
dem höchsten GI bzw. GL hatten dem-
nach ein signifikant erhöhtes Risiko
sowohl für Ovarialkrebs [3] als auch
für Endometriumkarzinom [4]. In der
letzten Studie war die Beziehung zwi-
schen GL und Endometriumkarzinom
allerdings nicht mehr signifikant nach
Adjustierung für die Gesamtenergie-
zufuhr. 

Für keine der bisher untersuchten
Krebsarten gibt es somit eindeutige
bzw. ausreichende Hinweise auf einen
Einfluss des GI bzw. der GL der Kost
auf das Krebsrisiko. Hier bedarf es
weiterer Studien, um gesichertere
Aussagen über die Rolle des GI bei der
Krebsentstehung treffen zu können.

GI und Regulation von Nahrungs-
aufnahme und Körpergewicht

Dass über das Ausmaß der Blutgluco-
seantwort auch Faktoren wie Hunger
und Sättigung und damit letztlich En-
ergieaufnahme und die Regulation
des Körpergewichts beeinflusst wer-
den, ist seit längerem Gegenstand
theoretischer Überlegungen [42].

Ausgangspunkt dieser Überlegun-
gen ist, dass es bei Lebensmitteln mit
einem hohen GI nach der Mahlzeit zu

einer relativen Hyperglykämie und
Hyperinsulinämie kommt. Zumindest
bei körperlich inaktiven Personen mit
Übergewicht und/oder Insulinresis-
tenz soll eine ständig wiederkehrende
Hyperglykämie und Hyperinsulinämie
auch die Expression Lipid-synthetisie-
render Hormone steigern, während
die von Fett-oxidierenden Enzymen
vermindert sein soll. Halten sich Ener-
giezufuhr und -verbrauch die Waage,
so kommt es nicht zur Zunahme von
Körpergewicht. Laut BRAND-MILLER et
al. [9] kann es allerdings langfristig
wegen der verringerten postprandia-
len Fettoxidation und der gesteigerten
Lipogenese zur Vergrößerung der Kör-
perfettmenge kommen, vor allem bei
positiver Energiebilanz.

Umgekehrt sollen Lebensmittel mit
einem niedrigen GI die Fettoxidation
zu Lasten der Kohlenhydratoxidation
begünstigen und so den Zugang zu ge-
speicherter Energie fördern [42]. Sie
sollen außerdem eine langanhaltende
Sättigung fördern und dadurch einer
übermäßigen Energiezufuhr bei erneu-
ter Nahrungsaufnahme vorbeugen [9].

In einer Übersichtsarbeit widmete
sich ROBERTS [56] dem Einfluss des GI
auf die Regulation von Hunger und
Sättigung. Bei der Anwendung von
Analogskalen (indirekter Parameter
zur Erfassung von Hunger bzw. Sätti-
gung) wurde kein einheitlicher Effekt
des GI auf die Sättigung innerhalb und
zwischen Mahlzeiten beobachtet.
Wurde ein direkter Parameter für
Hunger bzw. Sättigung gemessen,
nämlich die Energieaufnahme bei der
nachfolgenden Mahlzeit, so war diese
nach vorhergehendem Verzehr von
Lebensmitteln mit niedrigem GI ge-
ringer als nach einer zurückliegenden
Mahlzeit mit hohem GI. Zu anderen
Ergebnissen kam RABEN [53] in einer
systematischen Übersichtsarbeit, die
28 Interventions- und 3 Korrelations-
studien und damit deutlich mehr Stu-
dien umfasste als die Analyse von
ROBERTS [56]. Nach RABEN [53] gab es in
15 Studien Hinweise darauf, dass eine
Kost mit niedrigem GI die Sättigung
fördert bzw. das Hungergefühl ver-
mindert, während dies in 16 anderen
Studien nicht beobachtet wurde. Bei
Messung der Ad-libitum-Energiezu-
fuhr bei der nachfolgenden Mahlzeit
führte ein niedriger GI der vorange-
gangenen Mahlzeit zu einer verringer-
ten Energiezufuhr bei der nachfolgen-
den Mahlzeit in 7 Studien, während 8
weitere Studien dies nicht zeigten. Es
ist allerdings umstritten, inwieweit
solche Experimente von meist nur
mehrstündiger Dauer verlässliche

Aussagen über die Regulation der Sät-
tigung erlauben.

Bislang liegen nur Kurzzeitstudien
am Menschen vor, in denen der Ein-
fluss einer Kost mit einem hohen oder
niedrigen GI auf Nahrungsaufnahme
und Körpergewicht untersucht wurde.
Beispielsweise führte eine 5-wöchige
Kost mit einem niedrigen GI im Cross-
over-Vergleich zu einer Kost mit einem
hohen GI bei 11 übergewichtigen,
nicht-diabetischen Männern zu einer
Abnahme der Körperfettmasse um
~700 g (P <0,05), während Energiezu-
fuhr und Körpergewicht sich nicht
veränderten [7]. Hingegen kam es bei
Männern und Frauen mit einge-
schränkter Glucosetoleranz, die 4 Mo-
nate eine Kost mit hohem GI bei hoher
Kohlenhydratzufuhr und Ad-libitum-
Energiezufuhr verzehrt hatten, zu ei-
ner leichten (-0,5 kg), aber signifikant
stärkeren Veränderung des Körperge-
wichts im Vergleich zur Gruppe mit
niedrigem GI bei hoher Kohlenhy-
dratzufuhr (-0,2 kg) und niedrigem 
GI bei niedriger Kohlenhydratzufuhr
(+0,27 kg) (P <0,05) [73]. In 13 weiteren
Studien mit isoenergetischer Kost und
dem Ziel der Gewichtskonstanz (Dau-
er 2-24 Wochen) kam es in zwei Studi-
en zu einem Gewichtsverlust bei Ver-
zehr einer Kost mit niedrigem GI, in
einer Studie führte eine Kost mit nied-
rigem GI zu einem Anstieg des Körper-
gewichts, während in zehn Studien
keine Körpergewichtsveränderung be-
obachtet wurde [53].

Um die postulierten positiven Effek-
te einer Kost mit niedrigem GI für die
Prävention von Übergewicht zu über-
prüfen, bedarf es weiterer, methodisch
gut angelegter Studien von längerer
Dauer. Die aktuelle Datenlage lässt
sich dahingehend zusammenfassen,
dass Lebensmittel mit niedrigem GI
unter isokalorischen Bedingungen die
gleiche Wirkung auf das Körper-
gewicht ausüben wie Lebensmittel mit
hohem GI („Eine Kalorie ist eine 
Kalorie“).
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