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Diabetes und Übergewicht haben in der
westlichen Welt deutlich zugenommen;
ebenso zugenommen haben Untersu-
chungen über Diäten, die diesem Phäno-
men möglicherweise entgegenwirken.
Zu diesen Überlegungen passt auch der
glykämische Index (GI), der ursprünglich
von H. Otto, Bremen, und später von Jen-
kins et al. (1) zur diätetischen Behandlung
von Typ-1-Diabetikern eingeführt wurde.
Studien von Jenkins (1) untersuchten die
Wirkung von 50 g verschiedener Kohlen-
hydrate auf den Blutzucker und vergli-
chen den Anstieg mit demjenigen von 
50 g Glukose. Die unterschiedliche Fläche
über der Nüchternglukose zwei Stunden
nach Einnahme der jeweiligen Kohlenhy-
dratquelle wird in Prozent gemessen. Als
100 Prozent wurde die Fläche unter der
Kurve der gemessenen Blutzuckerwerte
vor und innerhalb von 120 min nach 50 g
Glukosegabe definiert. Später wurde als
Standard auf 50 g Kohlenhydrate in Form
von Weissbrot gewechselt, wobei GI-Wer-
te mit dem Standard «Glukose» mit einem
Faktor 1,43 multipliziert werden können,

um Werte mit dem Standard «Weissbrot»
zu erhalten. Mit dem GI kann also die un-
terschiedliche Wirkung von Kohlenhydra-
ten auf den Blutzucker charakterisiert wer-
den. Dies hat zu Untersuchungen geführt,
die zeigen sollen, ob «schnelle» Zucker
mitverantwortlich sein können für die Ent-
stehung von Diabetes, Übergewicht und
kardiovaskulären Erkrankungen. 
Allerdings werden die heute vorliegen-
den Daten aus epidemiologischen und
Interventionsstudien von Wissenschaft-
lern unterschiedlich beurteilt. Einige 
Ernährungsfachleute empfehlen diäteti-
sche Massnahmen mit Einschränkung
von Kohlenhydraten und darunter vor al-
lem diejenigen mit hohem GI (2, 3). Die
Empfehlungen der American Diabetes
Association (ADA) (4) hingegen besagen,
dass die heutige Datenlage nicht dazu
berechtige, den GI in der Praxis der Ernäh-
rungsberatung von Diabetikern anzu-
wenden. Im Gegensatz dazu schloss die
ADA 2008 (4a): «The use of glycemic index
and load may provide a modest additio-
nal benefit over that observed when total

carbohydrate is considered alone.» (Evi-
denzgrad B).
Die Frage, ob Kohlenhydrate mit hohem
GI und damit hoher glykämischer Last 
(= Glycemic Load = Menge x GI) ungüns-
tig für die Gesundheit sind, ist aktuell und
soll in diesem Artikel diskutiert werden,
lässt sich jedoch nicht abschliessend be-
urteilen.

Variabilität des GI und 
Einflussfaktoren

Die Variabilität des GI von Tag zu Tag ist
bei verschiedenen Messungen auch beim
gleichen Probanden mit 25 Prozent hoch,
selbst bei Nahrungsmitteln, die zum Bei-
spiel durch Kochen nicht weiterverarbei-
tet werden müssen. Es gibt jedoch auch
andere Einflüsse auf den GI, wie beispiels-
weise die Herstellung und den Reifegrad
von Lebensmitteln. Wird eine Kartoffel
püriert, steigt ihr GI um zirka 25 Prozent,
da sich das Verhältnis von Amylose 
zu Amylopektin verändert. Amylopektin
kann einfacher zu Glukose hydrolysiert
werden, und je höher sein Anteil ist, desto
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höher ist der GI. So kann Reis je nach Her-
kunft und Zusammensetzung einen GI
zwischen 68 und 108 Prozent besitzen.
Auch Teigwaren haben je nach Herstel-
lung und Herkunft einen unterschiedli-
chen GI: Maccaroni haben typischerweise
einen höheren GI als Spaghetti, und Spa-
ghetti variieren je nach ihrem Durchmes-
ser: je dünner, desto höher der GI. Auch
die Zubereitungsweise von Lebensmit-
teln verändert den GI: So kann die Stärke
in ungekochten Kartoffeln bei der Ver-
dauung nicht hydrolysiert werden. Beim
Kochvorgang werden die Stärkegranula
gelatinisiert und so hydrolysierbar. So-
bald die Kartoffel kalt wird, bildet sich die
Gelatinisation teilweise zurück, und zirka
12 Prozent der Stärke kann wiederum
nicht mehr hydrolysiert werden. Auch die
Kochhitze und die Menge an Wasser, das
zum Kochen benutzt wird, können einen
Einfluss auf den GI haben. Es gibt zahlrei-
che Tabellen, die den GI von bis zu 750
verschiedenen Nahrungsmitteln ange-
ben (5). Allerdings bestehen übliche
Mahlzeiten nicht nur aus einer Sorte Koh-
lenhydrate – umso schwieriger wird es,
den GI vorherzusagen. Je nach der Art
und Qualität des Kohlenhydratanteils ei-
ner Mahlzeit und der Kombination mit an-
deren Nährstoffen wird der GI höher oder
tiefer. 
Es gibt Studien, die die Vorhersagbarkeit
des GI von gemischten Mahlzeiten unter-
sucht haben. Einige kamen zum Resultat,
dass der GI vorhersagbar ist, andere wie-
sen darauf hin, dass Makronährstoffe wie
Proteine und Fasern mit der Aufnahme
und somit dem GI von Kohlenhydraten in-
teragieren und somit nur eine beschränk-
te Vorhersage möglich sei (6). Wie dem
auch sei – es erscheint einleuchtend, dass
es aufgrund der Variabilität des GI selbst
und möglicher Einflüsse des Verarbei-
tungsprozesses, inklusive des Kauvor-
gangs, nur sehr beschränkt möglich 
ist, verlässliche Ernährungsempfehlun-
gen, basierend auf dem GI verschiedener
Nahrungsmittel, abzugeben (7). Für die
konkrete Blutzuckerwirkung einer Mahl-
zeit ist die GL wichtiger als der GI (Bei-
spiel: Weinbeere: hoher GI, bei kleiner
Menge trotzdem geringer Blutzuckeran-
stieg). 

Hoher GI als Ursache von Über -
gewicht, Insulinresistenz und 
Diabetes Typ 2

Ein starker postprandialer Glukosean-
stieg ist verbunden mit einem stärkeren
Sättigungsgefühl (8). Wissenschaftliche
Studien zur Wirkung von Nahrungsmit-
teln mit hohem GI auf den Hunger und
das Sättigungsgefühl fielen allerdings 
unterschiedlich aus. Von 6 Studien, die
die Nahrungsaufnahme nach einer Mahl-
zeit mit hohem GI untersuchten, fanden 
3 eine signifikante Wirkung eines hohen
GI auf die Nahrungsaufnahme, 3 andere
konnten dies nicht zeigen. Eine Interven -
tionsstudie, die über 30 Tage durchge-
führt wurde, gab den Probanden entwe-
der Nahrung mit tiefem oder hohem GI,
wobei sie so viel essen konnten, wie sie
wollten. Nach 30 Tagen liess sich kein 
Gewichtsunterschied feststellen (9).
Trotzdem wurde aufgrund von Daten epi-
demiologischer Studien abgeleitet, dass
ein hoher GI durch die postprandiale Hy-
perglykämie und Hyperinsulinämie zu In-
sulinresistenz und somit zu Diabetes und
koronarer Herzkrankheit führen könnte
(10). Allerdings fehlt dafür bis jetzt der Be-
weis durch eine klinische Studie. In der
Studie von Kiens et al. wurde am Ende 
einer 30-tägigen Studienperiode eine 
euglykämische hyperinsulinäme Clamp-
Studie durchgeführt (10a). Bei dieser Me-

thode wird Insulin und Glukose infundiert
und errechnet, wie viel Glukose in peri-
phere Gewebe aufgenommen wird – ent-
sprechend einem Mass für die Insulinsen-
sitivität. Interessanterweise fanden die
Autoren keinen Unterschied bei Proban-
den, die sich während 30 Tagen nur mit
Nahrungsmitteln mit hohem gegenüber
solchen mit tiefem GI ernährt hatten. In
einer älteren Studie (11) wurde sogar ge-
zeigt, dass eine kohlenhydratreiche Nah-
rung nach 10 Tagen zu einer erhöhten 
Insulinempfindlichkeit führt. Es gibt bis
jetzt also keinen direkten experimentel-
len Beweis beim Menschen, dass Nah-
rungsmittel mit hohem GI zu Insulinresis-
tenz führen. Deshalb ist es nicht ange-
bracht, einen kausalen Zusammenhang
zwischen hohem GI und der Entstehung
von Diabetes Typ 2 zu konstruieren. In der
Pathogenese des Diabetes steht die Insu-
linresistenz zeitlich vor der Erschöpfung
der β-Zell-Funktion, die schliesslich zur
Hyperglykämie führt. Eine kürzlich im
«Diabetes Care» publizierte Studie von
Liese et al. (12) bestätigte dies: Bei 979 Er-
wachsenen mit normaler und verminder-
ter Glukosetoleranz aus der Insulin Resis-
tance Atherosclerosis Study fand sich
kein Zusammenhang zwischen GI und 
Insulinempfindlichkeit (Glukosebelas-
tungstest) oder BMI. Interessanterweise
korrelierte jedoch die vermehrte Einnah-

Abbildung 1: Relatives Risiko für das Auftreten eines Diabetes in Abhängigkeit vom Nahrungsfaserkonsum 
(FK; Zerealien) und des glykämischen Indexes (Terzilen) (14)
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me von Nahrungsfasern mit gesteigerter
Insulinempfindlichkeit und tieferem BMI.
Es handelt sich hier allerdings um eine
Querschnitts- und nicht um eine Inter-
ventionsstudie. 
Grosse epidemiologische Studien wie die
Health Professionals Follow-Up Study (13)
und die Nurses’ Health Study (14) zeigten
eine Assoziation zwischen hohem GI und
Risiko für Diabetes. So konnte bei einem
Kollektiv von 65 173 Frauen gezeigt wer-
den, dass Frauen in der höchsten Quintile
des GI ein 40 Prozent höheres Risiko 
zur Entwicklung eines Diabetes mellitus 
haben. Ebenso war eine Einnahme von
viel Nahrungsfasern mit einem zirka 2,5-
fach tieferen Risiko für die Entwicklung 
eines Diabetes verbunden (13). Dies 
wurde in einer grösseren Population mit 
91 249 Frauen bestätigt. In dieser Arbeit
zeigte sich, dass ein erhöhter GI und tiefe
Nahrungsfaseraufnahme mit erhöhtem
Risiko für Diabetes Typ 2 verbunden 
waren (Abbildung 1). Interessanterweise
konnte diese Beziehung nicht für die GL
gezeigt werden (14).
Eine ähnliche Assoziation zwischen GI
und Auftreten von Diabetes Typ 2 wurde
für Männer in der Health Professional 
Follow-Up Study (15) beobachtet: Die -
 jenigen mit dem höchsten GI und tiefs-
ter Einnahme von nahrungsfaserreichen
Nahrungsmitteln hatten ein relatives Risi-
ko von 2,17, einen Diabetes Typ 2 zu ent-
wickeln. Hier handelt es sich jedoch um
einen Zusammenhang, der nicht ursäch-
lich sein muss, sondern auch rein zufällig
sein kann.

GI und kardiovaskuläre 
Erkrankungen 

Die Annahme, dass Nahrungsmittel mit
hoher GL ungünstig sind, stammt vor 
allem aus den oben erwähnten epidemio-
logischen Studien: In der Nurses’ Health
Study (16) mussten die Probandinnen 
bei der Basisuntersuchung einen Ernäh-
rungsfragebogen ausfüllen. Während ei-
nes Zehn-Jahr-Follow-ups konnte gezeigt
werden, dass die GL assoziiert ist mit ei-
nem erhöhten Risiko für die Entwicklung
einer koronaren Herzkrankheit (Abbil-
dung 2). Allerdings gibt es auch Studien,
wie beispielsweise das Puerto Rico Heart

Health Program (17), die zeigten, dass
Personen mit hoher Kohlenhydrateinnah-
me und folglich höherer GL ein tieferes 
Risiko für KHK haben sollen. Zusammen-
fassend gibt es ausser gewissen epide-
miologischen Assoziationen keine experi-
mentellen Beweise, dass eine hohe GL in
der Nahrung zu einem höheren Herzin-
farktrisiko führt. 

Der GI in der Ernährungstherapie
bei Diabetes

Gerade bei Diabetes Typ 1 ist die Ernäh-
rungsberatung ein wichtiger Bestandteil
des Behandlungskonzeptes und kann zu
einer guten Blutzuckereinstellung beitra-
gen. Viele dieser Patienten wägen oder
schätzen die Kohlenhydrate ihrer Mahl-
zeiten und spritzen demzufolge entspre-
chendes Mahlzeiteninsulin. Von der 
European Association for the Study of
Diabetes (EASD) (18) wird Nahrung mit
hohem Nahrungsfaseranteil und niede-
rem glykämischem Index empfohlen, um
den postprandialen Blutzuckeranstieg zu
verringern. Die American Diabetes Asso-
ciation (ADA) gibt keine diesbezüglichen
spezifischen Empfehlungen (4). Im Ge-
gensatz dazu schloss die ADA 2008: «The
use of glycemic index and load may provi-
de a modest additional benefit over that
observed when total carbohydrate is con-
sidered alone.» (Evidenzgrad B).

Immerhin konnte eine kontrollierte Inter-
ventionsstudie über 24 Wochen bei Pa-
tienten mit Diabetes Typ 1 zeigen, dass 
eine nahrungsfaserreiche (50 g/Tag) im
Vergleich zu einer ballaststoffarmen Diät
(15 g/Tag) zu einer besseren Blutzucker-
einstellung und vermindertem Auftreten
von Hypoglykämien führte (19). Die Nah-
rungsfasern wurden in Form von Früch-
ten und Gemüse mit hohem Nahrungs -
faseranteil eingenommen (Äpfel, Oran-
gen, Birnen, Artischocken, Broccoli usw.),
während die andere Gruppe stattdessen
unter anderem mit Bananen, Fruchtsäf-
ten und Tomaten, also Früchten und Ge-
müse mit eher tiefem Nahrungsfaseran-
teil, vorliebnehmen musste. Natürlich ist
es fraglich, wie realistisch 50 g sind. Hoher
Nahrungsfaseranteil bedeutet tieferen GI,
wobei die Autoren nicht ausschliessen
konnten, dass andere intrinsische Eigen-
schaften der bevorzugten Lebensmittel
zur besseren Blutzuckereinstellung führ-
ten. Der Nutzen bei Diabetes Typ 2 ist 
weniger gut belegt: Während Groop et al.
(20) bei 15 Patienten mit Diabetes Typ 2
nach einer 48-wöchigen Behandlung 
mit gereinigten Nahrungsfaserpräpara-
ten (Guarpräparat, 15 g/Tag) eine bessere
Blutzuckereinstellung und Verbesserung
des Lipidprofils zeigen konnte, fanden
Uusitupa et al. (21) keine Änderung der
Blutzuckereinstellung nach dreimonati-

Abbildung 2: Relatives Risiko für das Auftreten einer koronaren Herzkrankheit je nach BMI (kg/m2) und der 
glykämischen Last (Terzilen) in der Ernährung (16)
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ger Behandlung von 39 Typ-2-Diabetikern
mit Guar. 

Empfehlungen

• Epidemiologische Studien zeigen eine
Assoziation zwischen hohem glykämi-
schem Index (GI) oder glykämischer Last
(GL) und erhöhtem Risiko für Diabetes,
KHK und Übergewicht.

• Interventionsstudien bei Diabetes Typ 2
wiesen nach, dass faserreiche Ernäh-
rung mit tiefem GI eine (relativ beschei-
dene) Verbesserung der Stoffwechsel-
einstellung bewirkt.

• Es gibt keine grossen randomisierten,
kontrollierten Interventionsstudien, die
beweisen, dass sich mit einer Modifika -
tion des GI oder GL Diabetes, Überge-
wicht und KHK verhindern lassen.

• Nahrungsmittel mit tiefem GI infolge ei-
nes hohen Fruktosegehalts können eine
Gewichtszunahme und eine Insulinre-
sistenz begünstigen.

• Eine ausgewogene Ernährung ist für die
Gesundheit förderlicher als Empfehlun-
gen zum Konsum kohlenhydrathaltiger
Nahrungsmittel mit tiefem GI.
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