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DER GLYKAMISCHE INDEX - Was ist dran an der “GLYX"“-Di&t?

Warum die GLXYbotschaft des vermeintlichen GLYXtums falsch ist und nicht zu einer GLYXomanie oder

gar GLYXerosa nervosa ausarten soll...

Der “glyk&mische Index* (Gl) ist heute in aller Munde und findige Leute, die der
Erndhrungslehre des Herrn Montignac (Ubrigens weder Ernahrungswissenschaftler noch
Ernahrungsmediziner, sollte das nicht bekannt sein) einen neuen Namen geben wollten, haben
daraus den attraktiv klingenden Begriff der “GLYX"-Diat gepragt. Wenn man heute
populérwissenschaftliche Zeitschriften liest, bekommt man den Eindruck, etwas falsch zu
machen, ja sogar seiner Gesundheit zu schaden, wenn man seine Ernahrung nicht nach dem
Gl richtet. Teilweise besteht eine regelrechte GLYXomanie. Neben dem immer noch
beworbenen Buch Montignacs treten bei uns in Osterreich vermeintliche (in Wirklichkeit sind es
selbsternannte) Erndhrungsexperten wie die “Professoren” Hademar Bankhofer und Wolfgang
Peer als Fursprecher der “richtigen und Verdammer der “falschen“ Kohlenhydrate medial in
Erscheinung. Auch ein Mediziner, der Grazer Radiologe Wolfgang Kopp ist auf diesen Zug
aufgesprungen und will ebenso wie der bekannte deutsche Erndhrungswissenschaftler Nicolai
Worm (Stichwort “LOGI“ = low GI) glauben machen, dass die Ursache der Entstehung von
Ubergewicht durch die Zufuhr von “falschen* Kohlenhydraten, sprich Zucker und
Nahrungsmitteln mit hohem Gl (wie Kartoffeln, Reis usw.) und tberhaupt durch die Zufuhr “zu
vieler* Kohlenhydraten bedingt ist, weil der postprandiale Anstieg des Insulinspiegels im Blut als
Antwort auf den Blutzuckeranstieg zur Speicherung von Korperfett fihren soll (postprandial =
nach einer Mahlzeit).

Aber halt die “Glyx“-Diat das, was sie verspricht bzw. ihre Firsprecher behaupten? Namlich
durch die Zufuhr von Kohlenhydraten mit niedrigem Gl erstens weniger Hungergefiihl zu haben
und zweitens die Entstehung von Ubergewicht vermeiden zu kénnen?

Um es vorweg zu nehmen - nein. Was ist eigentlich der glykamische Index?

Er ist ein Mall flur die Blutzuckerreaktion, sprich den Anstieg der Blutglukose
(“Blutzuckerspiegel”) nach dem Verzehr eines kohlenhydrathaltigen Nahrungsmittels.

Je hoher dieser Index, um so steiler ist der Anstieg des postprandialen Blutzuckerspiegels. In
der Regel wird Glukose (=Traubenzucker) der Referenzwert 100 zugeordnet. Manche Indizes
beziehen sich auf Weil3brot als Referenzwert, was die mitunter etwas unterschiedlichen GlI-
Angaben fur das gleiche Nahrungsmittel erklart.

Fur das Ausmald der Insulinausschittung relevanter als der Gl eines Nahrungsmittels ist
dessen “glykamische Last” (glycemic load, GL). Dieser Parameter ist definiert als das Produkt
aus dem Gl und der Menge an Kohlenhydraten in Gramm geteilt durch 100.

AuBerdem stimulieren nicht nur Kohlenhydrate, sondern auch Proteine und sogar (wenngleich
nur geringflgig) Fette eine Insulinausschittung — zwar nicht so stark wie Kohlenhydrate, aber
doch signifikant (vor allem Proteine), erst recht bei gro3erer Nahrungsmenge.

Bei komplexen Lebensmitteln entscheidet die Nahrstoffzusammensetzung im weiteren
bzw. die Magenentleerungsgeschwindigkeit im engeren Sinne Uber den GI. Nimmt man
Kohlenhydrate zusammen mit Ballaststoffen (z.B. Vollkornprodukte), Eiweil3 (z.B. gezuckerte
Milch) oder Fett (z.B. Schokolade) auf, dann féllt die Blutzuckerantwort langsamer aus, als
wenn man isolierte Kohlenhydrate zu sich nimmt, weil sich der Magen langsamer entleert.
Wie eingangs bereits erwéahnt, gibt es Ansatze in der Ernahrungsberatung, die den Gl fiir den
Kdrperfettanteil verantwortlich machen. Das wird durch die postprandiale Insulinausschittung
begriindet, die wiederum die Lipolyse (= Spaltung von Fetten) hemmt (und damit indirekt die
Fettspeicherung fordert). Physiologisch gesehen ist das aber Unsinn, weil hier die
Energiebilanz aufRer Acht gelassen wird. Demnach misste Schokolade, die durch ihren
hohen Fettgehalt einen relativ niedrigen Gl, aber dafur einen hohen Energiegehalt von Uber
500kcal pro 100 Gramm aufweist, zum Abnehmen giinstiger sein als WeilRbrot. Ich hoffe, dass
jedem einleuchten wird, wie unrealistisch das ist. Der hohe GI von Weil3brot sinkt, sobald es mit
einer Scheibe Schinken belegt wird. Beim stoffwechselgesunden Menschen steigt der
Blutzuckerspiegel nach einer kohlenhydrathéltigen Mahlzeit - und sei sie noch so reichhaltig -
unabhangig vom Gl und auch unabhéngig von der GL nie Uber ein bestimmtes Mal3 an.
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AuBerdem ist die Insulinantwort im Anschluss an eine kohlenhydratreiche Mahlzeit nicht nur
vollig normal, sondern auch notwendig (um Glukose und Aminoséauren in die Koérperzellen zu
schleusen - Insulin ist ein wichtiges anaboles Hormon) und hat mit einem langfristigen Auf- und
Abbau von Kdrperfett nichts zu tun. Letztere Vorgange sind einzig und allein eine Frage der
Energiebilanz. Diese - und nicht das Insulin - ist das Kriterium, das Uber das “Schicksal”
unseres Korperfettanteils entscheidet. Die Energiebilanz stellt sozusagen das
FlieRgleichgewicht zwischen dem Auf- und Abbau von Neutralfetten im Fettgewebe ein
(Lipogenese «<— Lipolyse).

Insulin ist das anabole Hormon der Bauchspeicheldrise. Es hemmt die Lipolyse (neben seinen
weiteren Wirkungen wie die Forderung der Aufnahme von Glukose in die Kdrperzellen, die
Forderung der Glykogensynthese in Muskulatur und Leber sowie die Forderung der Aufnahme
von Aminosauren in die Zellen). Die Lipolyse (Spaltung der Triglyceride = Neutralfette in
Glycerin und freie Fettsauren) wird aber auch bei einem voribergehenden postprandialen
Anstieg des Insulinspiegels nie vollstandig unterdrickt.

AulRerdem heildst eine voribergehende Hemmung der Lipolyse nicht, dass damit
Uberhaupt keine Betaoxidation (“Fettverbrennung“) in den Mitochondrien der Zellen
mehr stattfindet. Dieser Denkfehler wird aber immer wieder begangen.

Die Behauptung der Glyx- und LOGI-Anhanger, die Zufuhr von Kohlenhydraten mit hohem Gl
wurden zwangslaufig eine "Uberschiel3ende" Insulinausschittung bewirken, die zu einem Abfall
des Blutzuckerspiegels unter das Ausgangsniveau bzw. sogar zu einer Hypoglykdmie und
damit zu HeiBhunger fuihren wirde, ist nicht haltbar und entbehrt jeglicher physiologischen
Grundlage. Abgesehen von der Unlogik einer "Unterzuckerung" durch die Zufuhr von
Kohlenhydraten und der Tatsache, dass der Blutzuckerspiegel selbst im Nichternzustand nie
unter ein gewisses Niveau abféllt (weil der Leberstoffwechsel durch Glykogenabbau und
Glukose-Neubildung daflr sorgt, dass immer gentigend Glukose flir das Blut zur Versorgung
primar des Gehirns, aber auch aller anderen Organe bereitgestellt wird), ist der
Blutglukosespiegel nicht der entscheidende Gradmesser fur ein Hungergefihl. Als sog.
glukostatisches Signal spielt vielmehr die zellulare Verfligbarkeit an Glukose, vor allem im
Hypothalamus und in der Leber, die Hauptrolle. Das Hungergefihl wird so wie das
Sattigungsgefiihl vom Hypothalamus gesteuert. Neben den glukostatischen Signalen gibt es
noch weitere metabolische Signale fir die Steuerung der Nahrungsaufnahme, namlich
lipostatische, aminostatische, ischymetrische (ATP-Bildungsrate in den Kérperzellen, v.a. in der
Leber) sowie thermostatische (Abweichungen der Korperkerntemperatur) Signale. Neben
diesen metabolischen Signalen gibt es weitere afferente Signale ans ZNS, v.a. den
Hypothalamus, fur die Steuerung des Hunger-Sattigungs-Mechanismus, und zwar
Informationen aus dem Magen-Darm-Trakt (Dehnungsrezeptoren, gastrointestinale Hormone
wie z.B. Cholecystokinin sowie vagale Afferenzen) sowie sensorische Informationen (Geruch,
Geschmack), die allesamt  von Neurotransmittern integriert  werden. Das
Nahrungsaufnahmeverhalten ist sehr komplex und die Kenntnisse dariber noch nicht
vollstandig erforscht. Aber eines kann man vereinfacht sagen:

"Hunger" (und ebenso die Sattigung) geht im wahrsten Sinn des Wortes vom Kopf aus!
siehe auch die unten angefihrte Literatur:

“Der Glykdmische Index - Gber Sinn und Unsinn*

“The Satiety Index"

“Influence of Glycemic Index/Load on Glycemic Response, Appetite, and Food Intake in Healthy Humans*

Ein weiterer Irrtum der “Glyx-Jinger” zeigt deren mangelhaftes Fachwissen lber die Biochemie
des Intermediarstoffwechsels auf, wenn behauptet wird, dass die “falschen“ Kohlenhydrate
durch die Insulinausschittung direkt in Fette umgewandelt und sogleich als Korperfett
gespeichert werden. Die Umwandlung von Glukose in Triglyzeride ist biochemisch zwar
mdglich, aber gar nicht so einfach [Fur biochemisch Interessierte: Das hangt damit zusammen,
dass die Aktivitat der fir die Fettsduresynthese aus Acetyl-CoA notwendigen Enzyme (u.a. Acetyl-CoA-
Carboxylase, ATP-Citratlyase und Fettsduresynthetase) beim Menschen gering ist. Au3erdem ist die
Energieumwandlung von Kohlenhydraten zu Fett ein ineffektiver Vorgang, der mit einem erheblichen
Energieverlust (fast 25%) einhergeht] und geschieht erst bei einer UbermaRigen
Kohlenhydratzufuhr. Bevor im Fettgewebe "neues" Fett aus Glukose gebildet wird,
kommt es noch zu einer Steigerung der Thermogenese. Das ist vielfach nicht bekannt.



Somit ist eine “Kohlenhydrat-Phobie" irrational und von vornherein ungegriindet. Solange man
sich nicht mit Kohlenhydraten “méastet” und damit eine positive Energiebilanz erzeugt, wird man
nicht dick davon. Dick wird man nur, wenn man mehr Kalorien zufiihrt als man verbraucht —
unabhangig von der Zusammensetzung der Nahrung.

Wer gesund und nicht Ubergewichtig ist und somit keine Hyperinsulindmie bzw.
Insulinresistenz aufweist, kann also den Gl ruhigen Gewissens ignorieren.

Als Sportler sollte man ihn im Auge behalten, wenn man vor einem Wettkampf oder Training
noch etwas isst. Da ware es weniger empfehlenswert, eine Mahlzeit mit niedrigem Gl und damit
verbundenem hohen Fett- oder Ballaststoffgehalt zu verspeisen. Auch unmittelbar nach dem
Sport ist die Zufuhr von Kohlenhydraten mit hohem GI, vorzugsweise Zucker, empfehlenswert,
um ein rasches Wiederauffillen der entleerten muskularen Glykogenspeicher einzuleiten.

Man darf also dem Gl keine so groRe Bedeutung beimessen, wie es derzeit geschieht. Die
GLYXbotschaft, die sich dem GLYXtum verschrieben hat, soll nicht in eine GLYXomanie oder gar

in eine “Glyxerosa nervosa“ ausarten. [siehe Unwissenschaftliche Nachschrift oder die endlose und dabei
doch beendbare Erndhrungsdebatte]

Abgesehen davon muss man, wie schon gesagt, differenzieren, ob es sich um einen
Normalgewichtigen mit normaler Glukosetoleranz (normaler Blutzuckeranstieg nach Glukose-
bzw. Kohlenhydratzufuhr) oder um einen Ubergewichtigen bzw. Adipdsen mit gestorter
Glukosetoleranz  (UberméBiger BZ-Anstieg) aufgrund einer Insulinresistenz  handelt
(metabolisches Syndrom). In letzterem Fall, vor allem, wenn bereits ein NIDDM (nicht
insulinabhéngiger Diabetes mellitus = Typ 2-Diabetes mellitus, friiher “Altersdiabetes” genannt)
vorliegt, kann es zweckmd&Rig sein, sich kohlenhydratbewusst zu erndhren, um den
postprandialen Blutzuckerspiegel nicht zu hoch ansteigen zu lassen - nicht aber aus Furcht vor
einer sofortigen Umwandlung der Kohlenhydrate in Fett, was ohnehin nicht geschieht (siehe
oben), sondern weil das die Mikro- und Makroangiopathie fordert, also einerseits die kleinen
BlutgefalRe in der Niere und der Netzhaut schadigt und andererseits die Atherosklerose mit
ihren Folgen fordert (periphere arterielle Verschlusskrankheit, koronare Herzkrankheit).

Dabei sollte man aber aufpassen, dass man sich vor lauter Achten auf einen niedrigen Gl
nicht zu fettreich ernahrt — denn das wirde wiederum eine positive Energiebilanz begtinstigen
bzw. eine negative Energiebilanz und damit eine Reduktion des Kdrperfettanteils als kausalen
Therapieansatz des metabolischen Syndroms verhindern.

Weiters wirde durch eine fettreiche Kost eine bereits bestehende Insulinresistenz (die sich in
Form einer gestorten Glukosetoleranz zeigt, sprich als UbermaRiger Blutzuckeranstieg und
verzogerter BZ-Abfall beim oralen Glukosetoleranztest (OGTT) bzw. nach einem
kohlenhydrathaltigen Frihstick) weiter verstarkt werden, weil die postprandial anflutenden
Fettsauren nicht nur ins Fettgewebe, sondern auch in die Leber und vor allem in die Muskulatur
eingeschleust werden. Das wirde die Entwicklung eines Typ 2-Diabetes mellitus
beschleunigen.

Der Typ 2-Diabetes mellitus ist primar keine Zuckerkrankheit, sondern eine Fettkrankheit!

Ein weiterer wichtiger Aspekt, der von den “Glyx“-Anhangern, die das Insulin zum “Sindenbock"
in Sachen Ubergewicht stempeln, nicht bedacht wird:

Der Anstieg des Insulinspiegels im Blut im Rahmen einer Mahlzeit hdngt nicht nur von
den zugefuhrten Kohlenhydraten, sondern auch Proteinen und Fetten ab. Die
Insulin“antwort” korreliert also nicht nur mit dem Gl und der GL, sondern auch bzw. am
meisten mit dem Energiegehalt der zugefihrten Mahlzeit.

Zusammenfassung

Man darf nicht den Fehler machen, wie Montignac zu argumentieren, indem man die
Thermodynamik und damit die Energiebilanz als letztlich entscheidendes Kriterium fur die
Entstehung von Ubergewicht ignoriert. Kein Makronahrstoff macht per se dick, auch nicht
das Insulin, sondern einzig und allein eine positive Energiebilanz! Und dabei ist es egal,
von welchem Makronéhrstoff zuviel zugeflhrt wird, jede “Uberschissige” Kalorie, egal, woher
sie stammt, wandert in die Fettdepots. Die Annahme, Kohlenhydrate bzw. Glukose wiirden
durch die Insulinwirkung sogleich in “neues” Fett umgewandelt werden, ist ein
biochemischer Irrtum.



Es ist geradezu grotesk, Kartoffeln als “Dickmacher* hinzustellen, weil ihr Kaloriengehalt
aufgrund ihres hohen Wassergehalts gering ist. AuRerdem haben sie einen hohen Nahrwert
[siehe die unten angefiihrte Literatur: “Der Glykadmische Index - Uber Sinn und Unsinn* und die
Stellungnahme der DGE, Teil 1 und Teil2]. Abgesehen davon nimmt man bei Ublicher Erndhrung
(Mischkost) Kohlenhydrate ohnehin nie isoliert zu sich. Der glykdmische Index (Gl) ist alles
andere als ein fur die Ernahrungspraxis relevanter Parameter. Dazu ist er erstens keine fixe
GroRRe (keine einheitlichen Werte fur den Gl der verschiedenen Nahrungsmittel, mehrere
Einflisse lassen den Gl schwanken, aulRerdem bestehen individuelle Unterschiede) und spielt
zweitens fur das Ausmal’ der Insulinausschittung keine entscheidende Rolle. Relevant hiefir
ist vielmehr die “glykamische Last* (glycemic load, GL) eines Nahrungsmittels. Dieser
Parameter ist definiert als das Produkt aus dem Gl und der Menge an Kohlenhydraten in
Gramm geteilt durch 100. Damit werden die von den Glyx-Anhéngern verptnten Kartoffeln oder
Karotten wieder “rehabilitiert”.

Es kann nicht oft genug betont werden, dass letztlich nur die Gesamtmenge an
zugefuhrter Nahrungsenergie fir die Energiebilanz und die Entstehung von Ubergewicht
relevant ist und nicht die einzelnen Makronahrstoffe an sich. Die Irrationalitdt von Montignac
und seiner Jiinger gipfelt in der Behauptung, nicht die Zufuhr von zuviel Kalorien, sondern die
Zufuhr von “falschen* Kohlenhydraten wéare via das “bdse” Insulin Schuld an der Entstehung
von Ubergewicht. Insulin ist aber kein “Feind* des Korpers. Es hemmt nicht die Betaoxidation
(“Fettverbrennung") als vorrangigen Modus der Energiebereitstellung. Die Insulininkretion wird
nicht nur durch Zufuhr von Kohlenhydraten, sondern auch von Proteinen und - wenngleich in
geringem Ausmal - Fetten stimuliert. Das Ausmal3 der postprandialen “Insulinantwort* korreliert
somit nicht nur mit dem glykamischen Index bzw. der glykamischen Last, sondern auch bzw.
am meisten mit dem Energiegehalt der zugefihrten Mahlzeit.

Wer sich nur nach einem niedrigen Gl orientiert, l1auft Gefahr, sich zu fettreich und damit
ZuU energiereich zu erndhren, was wiederum eine positive Energiebilanz und damit eine
Speicherung von “neuem® Fettgewebe beglnstigt. Dariber hinaus verstarkt eine
fettreiche Kost eine bereits bestehende Insulinresistenz weiter, weil die postprandial
anflutenden Fettsduren nicht nur ins Fettgewebe, sondern auch in die Leber und in die
Muskulatur eingeschleust werden. Damit wirde sich aus einer gestdrten Glukosetoleranz in
absehbarer Zeit ein manifester Typ 2-Diabetes mellitus entwickeln.

Der Typ 2-Diabetes mellitus ist primar keine Zuckerkrankheit, sondern eine Fettkrankheit!

Der voriibergehende postprandiale Insulinanstieg im Blut, der die Lipolyse kurzfristig hemmt,
hat mit einem Hyperinsulinismus nichts zu tun. Der Insulinspiegel im Blut korreliert vielmehr mit
dem Korperfettanteil, eine Hyperinsulindmie ist Folge und nicht Ursache der Adipositas. Es
ist die Energiebilanz, die das Fliel3gleichgewicht zwischen Lipogenese und Lipolyse im
Fettgewebe einstellt und damit tGber den Koérperfettanteil entscheidet. Das gilt fur jedermann,
auch fir Adipése mit Hyperinsulinamie bzw. Insulinresistenz. Auch die teilweise so
eindrucksvoll dicken Amerikaner sind nicht deswegen so dick geworden sind, weil sie zuviel
Kohlenhydrate mit hohem GI, sondern weil sie zuviel Energie zugefiuhrt haben - auf gut
Deutsch, zuviel gegessen haben. Und darliber hinaus - ein ganz mitentscheidender Grund fir
eine positive  Energiebilanz - ihren Energieumsatz durch kdrperliche Inaktivitat
heruntergeschraubt haben. Diese Zeiterscheinung unserer westlichen Wohlstandsgesellschaft
ist hauptverantwortlich fur die Zunahme des metabolischen Syndroms.

Die zur Zeit gefiihrten Erndhrungsdiskussionen in Zusammenhang mit Ubergewicht und
Adipositas gehen am eigentlichen Hauptproblem vorbei - ndmlich an der Tatsache, dass

die Menschen unserer Wohlstandsgesellschaft zuwenig korperlich aktiv sind [siehe DIE
PRAVENTIVMEDIZINISCHE BEDEUTUNG KORPERLICHER AKTIVITAT..., sieche KORPERLICHE AKTIVITAT BEI

ADIPOSITAS.. ]

Bei allem Verstandnis fiur den glykamischen Index bzw. - sinnvoller - fir die glykdmische Last im
Rahmen einer kohlenhydratbewussten Ernahrung beim metabolischen Syndrom und Typ 2-
Diabetes mellitus - wer die Ursache des Ubergewichts nur in den *“falschen®
Kohlenhydraten oder generell in den Kohlenhydraten sieht, verkennt die Realitat.

Die GLYXbotschaft, die sich dem GLYXtum verschrieben hat, soll nicht in eine GLYXomnie
oder gar in eine “Glyxerosa nervosa“ ausarten.



Xavier Pi-Sunyer bringt es auf den Punkt (Zitat aus Diabetes Care 28:2978-2979,2005 (siehe
unten): “we know from repeated studies (in fact, all the epidemiological studies mentioned
above plus the present IRAS study, plus many others) that no one to date has found that the
amount of carbohydrate eaten per day is significantly associated with the development
of type 2 diabetes. This then, greatly diminishes the importance of high glycemic load as
an important risk.

My suggestion then, looking at the present study and others, is that until further evidence is
available, we should concentrate on educating the public to opt for higher-fiber foods
(especially cereal fiber) and downplay the glycemic index and glycemic load. There is
excellent evidence that the higher-fiber foods, made up of whole grains, fruits, and vegetables,
will do people good.”

Ergebnisse des Journalistenseminars der DGE am 28./29. Januar 2003:

“Glyx-Diaten* propagieren, die Losung des Problems Ubergewicht sei allein die Reduzierung
des glykdmischen Index, die Hohe der Energie- und Fettzufuhr gelte dabei als irrelevant. Bei
diesen Diaten werden ernahrungswissenschatftliche Tatsachen mit falschen und unbewiesenen
Behauptungen vermischt. Richtig und durch experimentelle und epidemiologische Studien
bewiesen ist, dass schnell resorbierbare Kohlenhydrate zu einem hoheren Blutzuckerspiegel
und Insulinausschittung fuhren. Bei Uberkalorischer Erndhrung fordert dies die Fettsynthese
und Ablagerung vorrangig im Bauchbereich (Stammfettsucht). Die Beurteilung des
glykamischen Index ist als alleiniger Faktor der Gewichtsreduktion unsinnig, da die
Blutzuckerwirksamkeit von zahlreichen anderen Faktoren mitbestimmt wird, wie etwa
Flissigkeitsgehalt der Nahrung, Temperatur sowie Fett- und Ballaststoffgehalt einer Mahlzeit.
Bei Diaten wie der Montignac-Methode wird gleichzeitig eine extrem eiweil3reiche und teilweise
sehr fettreiche Kost empfohlen, die den wissenschatftlich fundierten Ernédhrungsempfehlungen
widerspricht.

Aktueller Nachtrag Marz 2006:

Nach einer an 1255 Personen Uber 5 Jahre Studie hinweg durchgefiuihrten Studie, die erst
kdrzlich im renommierten British Journal of Nutrition publiziert wurde (siehe unten bei
“Wissenschaftliche Primarliteratur) kommen die Wissenschafter zum Schluss, dass es keinen
Zusammenhang zwischen dem glykamischen Index und dem Blutzuckerspiegel gibt (was bereits
die Studie von FLINT et al gezeigt hat, siehe Die Wahrheit Uber den Glykdmischen Index und die
Originalpublikation “The use of glycaemic index tables...” , ebenso die Studie von
ALFENAS/MATTES, “Influence of Glycemic Index/Load...“, siehe unten bei “Wissenschaftliche
Priméarliteratur)

Die Untersuchungsleiterin Elizabeth MAYER-DAVIS spricht sich dafiir aus, den Gebrauch des
Index abzuschaffen: “Der glykédmische Index ist weder fur Wissenschafter noch fir
Konsumenten zur Entwicklung einer gesunden Ernahrung hilfreich“. Um abzunehmen und sich
vor der Entstehung eines Typ 2-Diabetes zu schitzen, seien die traditionellen Wege immer
noch am sinnvollsten: Weniger essen und sich mehr bewegen.

Dieser Aussage ist nichts mehr hinzuzuftigen.

Aktueller Nachtrag April 2007:

Eine soeben im American Journal of Clinical Nutrition veréffentlichte Studie von Sai Krupa
Das et al, die die Langzeiteffekte einer kalorienreduzierten Diat mit einer hohen glykamischen
Last gegenuber einer niedrigen GL verglich, ergab keine Unterschiede in Bezug auf Hunger,
Sattigung und Zufriedenheit mit der Menge und Beschaffenheit der jeweiligen
kalorienreduzierten Kost sowie im Grundumsatz und auflerdem nach 12 Monaten keinen
Unterschied in der Abnahme des Kdrpergewichts und Korperfettanteils.

(Originalarbeit siehe unten bei “Wissenschaftliche Primarliteratur®)
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