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Kokkuvote

Rohketele uuringutele vaatamata ei ole lilekaalulisuse epideemia p&hjused I6puni selged,
tavaparased kaloreid piiravad dieedid pole pikaajaliselt jatkusuutlikud ja kukuvad labi. Vastavalt
tilekaalulisuse siisivesikute-insuliini mudelile (Carbohydrate-insulin Model CIM) pOhjustab viimastel
aastatel to6deldud korge glikeemilise koormusega sisivesikute suurem tarbimine hormonaalseid
muutusi, mis soodustavad kalorite ladestumist rasvkoes, siivendavad naljatunnet ning vahendavad
energia kulutamist. Nii tavalised kui geeniuuringud toetavad susivesikute-insuliini mudeli
mehhanistlikku téenduspdhisust. Loomadel on selgelt tdestatud, et toidu koostis m&jutab
metabolismi ja keha koostist séltumatult kalorite tarbimisest ja on kooskdlas CIM ennustustega.

Kaitumuslike uuringute meta-anallilisid raporteerivad suuremat kaalulangust madala gliikeemilise
koormusega dieetide puhul vérreldes madala rasvasisaldusega dieetidega, kuigi need uuringud ei ole
pikaajaliselt kooskdlas. Toitumislikud uuringud ei ole piisavalt ranged ja piisava pikkusega, et testida
CIM, kuid pikemad uuringud kalduvad naitama madala GKga dieetide eelist madala rasvasisaldusega
dieetide ees.

Lisaks sellele, millises koguses ja mis tutpi stsivesikuid tarbitakse, pakub CIM arusaamist, kuidas
paljud dieedid voivad muuta hormoonide tasakaalu, ainevahetust ja rasvarakkude bioloogiat, luues
eelsoodumuse Ulekaalulisuseks. Gliikeemiliselt madala koormusega dieedid pakuvad praktilist
alternatiivi traditsioonilistele rasvasisaldust ja kaloraazi piiravatele dieetidele.

Aastakimnete jooksul on pitud nii kliinilises- kui rahvatervishoius dra hoida ja ravida rasvumist
Lenergia tasakaalu” pdhimdttel. Endokrinoloogia Uhingu teaduslik seisukoht on ka hiljuti olnud
sarnane. ,Dieedid korge lisatud t66deldud siisivesikutesisaldusega ei oma spetsiaalseid ebasoodsaid
toimeid metabolismile ja keha koostisele, kui vGetakse arvesse kaloraaZi ehk stitiakse vahem*.

Siiski, rasvumise sagedus jaab juhitamatult korgeks vaatamata intensiivsele kalorite tarbimise
piiramisele (vdhem sd66misele) ja suuremale kalorite kulutamisele ehk rohkem liikumisele. Koos
suurte komplikatsioonidega heaolule, oodatavale elueale ja tervishoiu kulutustele.

Keskne probleem tavalise rasvumise mudeli puhul on selle vGimetus anda rahuldavat selgitust
rasvumise epideemiale, kus inimestel on raske sailitada enesekontrolli moodsas keskkonnas. Koos
kaalu langusega suureneb néljatunne ja energia kulutamine vaheneb - flisioloogilised kohandused,
mis toovad ulekaalu tagasi.? Miks on keskmine inimene Ameerikas ja Ldane Euroopas 11,3-13,6 kilo
raskem tana kui 50 aastat tagasi? Vastus sellele kiisimusele v6ib anda efektiivsema tee
ennetustegevuseks, mida kasutada kliinilises praktikas.
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Susivesikute-Insuliini Mudel (CIM)

Selle alternatiivse vaate seisukoht on, et muutused toidu kvaliteedis alates 1970.ndatest toovad
kehas kaasa hormonaalseid reaktsioone, mis suunavad toidust saadavaid energia tootmises osalevaid
kaloreid hoopis rasvarakkudesse.?® Selle protsessi tulemusena jadb vereringesse vihem kaloreid
Ulejaanud kehafunktsioonide jaoks, mis omakorda viib néljatunde ja lles66miseni. Ja mis peamine,
see mudel peab rasvarakke keskseks rasvumise etioloogias, mitte passiivseks kalorite hoiustajaks
nende liia korral.

Kuigi paljud tegurid mojutavad rasvarakke, on insuliin peamine anabolismi kontrollija. Insuliin
vdhendab peamise metaboolse kiituse (glikoosi) sisaldust vereringes, stimuleerides glikoosi
vastuvottu rakkude poolt, surudes maha rasvhapete vabastamise rasvarakkudest, parssides
ketoonide tootmist maksas ja soodustades rasva ning gliikogeeni ladustamist.

Nendest toimetest tulenevalt on suurenenud insuliini toime (selline nagu insuliinitootvate tuumorite
puhul, 2. tltpi diabeedi puhul insuliinravi alguses ja 1. tltpi diabeedi korral tletoime puhul) ette
ennustavalt seotud kaalutdusuga. Oluline on see, et insuliinist tingitud kaalutdus diabeedi korral
seondub muutustega metabolismis.® Vastupidiselt, ebaadekvaatne insuliinravi 1. tiilipi diabeedi
korral ja ravimid, mis inhibeerivad insuliini sekretsiooni,” pdhjustavad kaalulanguse. Paljude insuliini
sekretsioonile toimivate mdjude hulgas on toidust parit stsivesikud kdige tugevama toimega,
varieerudes hulga ja tlbi alusel.

Susivesikute tiitibi jargi kirjeldab glikkeemiline indeks (Gl)3 seda, kui kiiresti toit tdstab
veresuhkrutaset (ja sellega ka insuliinitaset) kaks tundi parast tarbimist. Enamus rafineeritud
teravilju, kartulitooted ja lisatud suhkur seeditakse kiiresti ja neil on suhteliselt kérge Gl, samas
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tarklist mittesisaldavad koogiviljad, kaunviljad, tervikpuuviljad ja tervikteraviljad kalduvad omama
mdoddukat kuni madalat GI-d. Gl-ga seotud naitaja, gliikeemiline koormus (GK - stsivesikute hulga ja
Gl korrutis) on parim Uksik s66misjargse veresuhkrutaseme ennustaja, selgitades seda u 90%
ulatuses.® Valgud, sdltudes aminohappelisest koostisest, stimuleerivad insuliini sekretsiooni, kuid
see makrotoitaine kutsub esile ka gliikkagooni sekretsiooni, kataboolse hormooni erituse, mis on
insuliini antagonist (t66tab talle vastu). Toidurasvad omavad vaikest otsest méju insuliinile, andes
teoreetilise baasi kdrge rasvasisaldusega dieetide efektiivsusele.

Seega pakub CIM mudel, et kbrge sisivesikutesisaldusega toitumine, mis sisaldab suuri koguseid
rafineeritud tarklise- ja suhkrurikast toitu nagu seda on tavaparastes madala rasvasisaldusega
dieetides,>!° tekitab sdogijargse hiiperinsulineemia, soodustades kalorite salvestamist rasvarakkudes
selle asemel, et neid lihastes pdletada ja soodustab sellega llekaalulisust ldabi suurenenud naljatunde,
aeglustunud ainevahetuse v6i mdlema.> Sarnaselt konventsionaalsele mudelile pdhineb ka CIM
termodiinaamika esimesel seadusel, mis raagib energia konserveerimisest. Kuid CIM mudel vaidab,
et Glesoomine on suurenenud rasvumise tagajarg, mitte peamine p&hjus. Seega, pdhjuslik energia
tasakaaluga seotud rasva ladustamise tee voolab tavaparaselele suunale vastupidiselt (joonis B).
Sellest vaatenurgast on kalorite vihendamine siimptomite ravimine, mis on maaratud
ebadnnestumisele tinases toidukeskkkonnas enamuse inimeste jaoks. Madala kalorsuse ja madala
rasvasisaldusega dieedid vGivad tegelikkuses dgestada allolevaid metaboolseid probleeme, piirates
energia joudmist vereringesse - vallandades nalgimisvastuse koos suurenenud naljatundega,
vihendades metaboolset kiirust ja tdstes stressihormoonide taset.?

Loomkatsed

Kesknarvislisteemi insuliini siistimine pdhjustab anoreksiat ja kaalu langust. Siiski, insuliini perifeerne
manustamine, relevantsem insuliini toime mudel tervele kehale, tiupiliselt!! (mitte alati'?),
soodustab rasva ladestamist, suurendab nélga ja pShjustab kaalutGusu. Isegi kui katseloomade
kalorite tarbimist piirati kehakaalu tdusu arahoidmiseks, said kooskdlas CIM mudeli energia
jaotamise ennustusega insuliini saanud loomad liigse keharasvasisalduse.'?

Insuliini sekretsiooni suurendavad dieedid m&jutavad metabolismi sarnaset insuliini sistimisele.

Narilisi toideti loomkatsetes Ghesuguse makrotoitainelise koostisega (stsivesikud, valgud, rasvad)
kdrge-Gl versus madala-Gl toiduga ning vaadeldi manifesteeruvaid ebanormaalsusi:
hlperinsulineemiat, suurenenud rasvarakkude diameetrit jt anaboolseid muutusi nagu suurenenud
rasvumine, viahenenud energia kulutamine ja I18puks, suurenenud néljatunne.'*” Analoogselt ei ole
sarnased insuliini manustamise uuringud, kalorite piiramine liigse kehakaalu tdusu drahoidmiseks
loomadel kérge Gl-ga dieedil dra hoidnud liigset rasvumist ega vahendanud sellega seotud
kardiometaboolseid riskifaktoreid'” — leiud, millele konventsionaalne mudel selgitust ei anna. Veelgi
enam, energia kulutamine tdusis ja kaal langes nendel hiirtel, kes olid vdaga madala
susivesikutesisaldusega versus standardsel dieedil, vaatamata sarnasusele toidu tarbimise hulgas.
See viitab unikaalsele metaboolsele seisundile, mis kaasneb kaalu langusega.'®

Geneetiline mudel

Vere kdrge insuliinitase voib tekkida hiipersekretsiooni tottu (postuleeritud kaalutdusu pdhjusena)
vGi kompensatoorselt vastusena insuliiniresistentsusele (mehhanism, mis vdib kaitsta kaalutdusu
eest, eriti kui see leiab aset rasvkoes?®). Seetdttu, lihtsad vaatluslikud uuringud tiihja kdhu insuliini ja
kehakaalu kohta ei ole piisavalt téhenduslikud testima CIM mudelt. Geneetilised uuringud pakuvad
|ahenemist, mis seletab lahti pdhjuse ja toime.



Hiljutises uurimuses® kasutati Mendeli kahesuunalist randomisatsiooni, et uurida insuliini
sekretsiooni ja kehamassi indeksi (KMI - kehakaal kg-des jagatud pikkuse ruuduga meetrites) vahelisi
seoseid. See uuring oli suhteliselt vaba sotsiodemograafilistest ja kditumuslikest faktoritest
tulenevatest segajatest, mis on iseloomulikud enamusele traditsiooniliselt labiviidud seoste
uuringutele. Uuring leidis, et geneetiliselt maaratud insuliini eritumine oli tugevalt kehamassi indeksit
ennustav, kuna geneetiliselt maaratud kehamassi indeks ei ole insuliinisekretsiooni ennustaja. Lisaks,
erinevad insuliini promootorgeeni variandid, mis on seotud insuliini hiipersekretsiooniga inimestel,?
ennustavad kaalutdusu noorukieas.?! Veelgi enam, transgeensed hiired viahendatud insuliini
eritamisega omasid tdusnud energia kulutamist ja olid kaitstud dieedist tingitud rasvumise eest, viies
uurijad jareldusele, et kooskdlas CIM-iga viib tsirkuleeriv hiiperinsulineemia dieedist tingitud
rasvumisele ja tema komplikatsioonidele.??

Kditumuslikud ja vaatluslikud uuringud

Vastupidiselt tavamudeli poolt ennustatule, ei ole olemuselt madalama energiasisalduse ja madala
rasvasisaldusega dieedid spontaanselt plsivat kaalulangust tootvad. Mitmed viimase aja meta-
anallsid on leidnud, et madala rasvasisaldusega dieedid on halvemad vérreldes kdikide kdrgema
rasvasisaldusega (ja seega ka viaiksema GK-ga) dieetidega.?>%

Siiski, nendele uuringutele on iseloomulik, et nad toetuvad toitumisndustamisele, meetodile, millel
on piirangud, et testida mehhanistlikke hiipoteese.

Suured uuringud, kus on vdetud kasutusele meetmeid, et suurendada kooskdlalisust (Diogenes®® Ja
DIRECTrial?), on saanud suurema kaalu languse madala versus suure GK dieedi korral. Kolmas suur
uuring, DIETFITS ?7 ei ndidanud markimisvaarset kaalulangust tervisliku madala
susivesikutesisaldusega dieedi puhul vorreldes tervisliku madala rasvasisaldusega dieediga, kuid
mdlemale grupile anti Glesandeks valtida rafineeritud teravilju, suhkrut ja teisi to6deldud toite.
Jarelikult oli GK tervislik madala rasvasisaldusega dieedil sarnaselt madala stsivesikutesisaldusega
dieediga, see oli sarnane sellele, mida kasutati vdikese GK-ga dieedina Diogenes uuringus.

Suurtes pikaajalistes kohortuuringutes leiti et, mGned kdrge rasvasisaldusega toidud olid eriti kdrge
energiatihedusega (pahklid, tdispiimatooted), millel on null- véi vastupidine toime kaalutdusule.
Kontrastina, paljud tldkasutatavad suure GKga toidud (kartulitooted, rafineeritud teraviljad,
magustoidud, magusad joogid ja 100% puuviljamahlad) on otseselt seotud kaalutdusuga.?®

Toitmist (Feeding) kdsitlevad uuringud

CIM jargi voivad suure GK vaartusega toidukorrad piirata metaboolse kiituse kdttesaadavust
hilisemal s66misjargsel perdioodil (umbes 3-5 tundi parast soomist), vahendada rasvade
okslidatsiooni, vahendada energia kulutamist, stimuleerida stressihormoonide tootmist ja
suurendada vabatahtlikku toidu tarbimist. Neid toimeid on kirjeldatud mitmetes uurimustes.*303!

Suure GK tasemega toidu pikaaegse tarbimise jargselt tekkinud postprandiaalse tstklilisuse tottu
vOivad suureneda rasvavarude ladestused. Eesmargiga testida selle olukorra vGimalikkust, on
hiljutised meta-analiiisid leidnud, et ei ole tahenduslikku vahet madala rasvasisaldusega ja madala
sisivesikute sisaldusega dieetide vahel, mistdttu on ka CIM teooria valeks kuulutatud.3*3® Analiiis
aga baseerub véaga liihiajalistel uurimustel (enamus kestsid 2 nd) ja on suurte metoodiliste vigadega,
mille tottu ei saa lopilkke jareldusi teha. Kdige olulisem on, et uurijad ei vGtnud arvesse fiisioloogilisi
protsesse, mis on kaasatud madala stsivesikutesisaldusega dieediga kohanemisse aja jooksul.



Traditsioonilise kdrge sisivesikutega dieedi puhul on aju kriitilises sdltuvuses gliikoosist, vajades seda
rohkem kui 100 g/péevas. Tdsise susivesikute piiramise korral peab keha hakkama lagundama valke
lihaskoest, et toota gliikoosi, mis on esmane kitus ajule. Siiski, selline kataboolne vastus on ajutine,
sest aja jooksul suureneb ketokehade (toodetakse maksas rasvhapetest) kontsentratsioon
markimisvaarselt. Sellel pGhjusel on vaga madala sisivesikutesisaldusega dieedi (ja pikaajalise
paastumise) tunnuseks toitumusliku ketoosi arenemine — tekitades mdiste ,ketogenne dieet”.

Inimeste nalgimisega seotud uuringud annavad aluse ajale, mis kulub rasva kohanemisele (fat
adaptation). Owen et al** {ilevaade néitab, et ketokehade kontsentratsioon suureneb, sh B-
hiidroksiivoihappe, atseetoatsetaadi ja atsetooni sisaldus tduseb 10 padeva, jdudes pusivasse
seisundisse alles 3 nadala parast. Yang et al*® nditasid, et uriiniga erituvate ketokehade arv tdusis
samuti 10 paeva jooksul madala sisivesikutetasemega dieedi puhul, kuid aeglasemalt kui nalgimise
ajal. Vazques et al*® niitasid, et lammastiku bilanss oli 3 nddalat rohkem negatiivne hiipokalorilise
ketogeense dieedi puhul vorreldes mitteketogeense dieediga, parast seda muutus see neutraalseks
(s.t, et lihasmassi netokadu ei toimunud). Seega, rasva adaptatsioon vajab aega vdhemalt 2 — 3
nadalat voi veelgi rohkem. Lithema kestvusega uuringud ei ndita makrotoitainete kroonilist mdju.

25 unikaalse uuringu meta-analiilsi seas energia kulutamise kohta on ainult 4 olnud kestvusega 2,5
nd ja rohkem. Igailiks nendest t6i vdlja vahemalt arvulise madala slsivesikutesisaldusega dieedi
eelise, nagu kirjeldatud lisas, keskmise vaartusega u 50 kcal/paevas 10% toidu sisivesikutesisalduse
vahendamise kohta koguenergiast.

Kriitika

Sarnaselt metaboolsete uuringutega on vajadus uuesti labi to6tada ka teised CIM-i kohta kaivad
kriitlised uuringud.

Ules66mine pohjustab iilekaalu

Tahtlikult suurenev kalorite tarbimine pShjustab kaalu tdusu, nagu margib Esimene Termodinaamika
seadus. Siiski, pikaajaliselt vastab keha diinaamiliselt (ilesdomisele energia kulutamise suurenemise
ja naljatunde vahenemisega — flisioloogilised mehhanismid (vastupidised alas6omisele), mis seisavad
vastu pidevale kaalutdusule. Klassikalistes lilesédmist kasitlevates uuringutes®”* raporteerisid
vabatahtlikud katses osalejad ebamugavust ja raskusi selle jargimisega. Kui katse I16peb, taastub
kehakaal spontaanselt algtaseme Iahedale. Nii loom- kui inimuuringud kinnitavad seda, et
bioloogilised faktorid piiravad liigset kaalutousu, samuti nagu kaalulangustki. CIM vdidab, et suure
GK-ga dieet muudab neid homoostaatilisi mehhanisme, nihutades kaitstud kehakaalu llespoole.

Rasvumine seondub tiilipiliselt normaalse vdi suurenenud vere gliikoosi ja rasvhapete tasemega®

Kahjuks on ristlabildike-uuringud péarast rasvumise arenemist segaduses selle etioloogia osas. CIM
pakub, et suure GKga dieedi puhul vdheneb metaboolse kiituse kontsentratsioon hilisel
s6omisjargsel perioodil (umbes 2,5 kuni 5 tundi parast s6omist), viidates liigsele rasvkoe anaboolsele
aktiivsusele rasvumise arenemise diinaamilises staadiumis.>3! Lépuks jduavad rasvarakud piirini,
millest alates nad ei suuda enam efektiivselt laiendada ladustamise v&imet.* Selles staadiumis kaalu
tous seiskub (nn platoo tekkimine suureneva insuliinresistentsuse ja kroonilise pdletiku tGttu) ja
ringlusesse jadava metaboolse kiituse kontsentratsioon jarelikult tduseb.

[llustratiivse ndite annab hlipotalaamiline rasvumine, mis tekib ajukahjustuse tagajarjel piirkonnas,
mis kontollib energia kulutamist ja toidu tarbimist. Ventromediaalse hlipotaalamuse kahjustusega
narilistel olid rasvarakud algselt insuliinitundlikud, suunates kaloreid rasvaladestusse
hiiperinsulineemia olemasolul.*® Insuliinitundlikkus hiljem langeb koos progresseruva kaalutdusuga.



Selline slindmuste jarjestus naitab, kuidas haiguse hilisemas staadiumis tehtud staatilised analliiisid
vdivad olla eksitavad.

Sellegipoolest on tsirkuleeriva metaboolse kiituse uurimine ainult kaudne ja mitteperfektne rakulise
metabolsimi m6ddik/nditaja, nagu seda on demonstreeritud kataboolse seisundi karakteristikutega

mittekontrollitud diabeedi korral, vaatamata kérgenenud veresuhkru tasemele. Uute koespetsiifilise
metaboolse aktiivsuse madramise meetoditega on CIM etteennustamine otseselt testitavaks saanud.

Osad elanikkonna grupid tarbivad korge siisivesikutesisaldusega toitu ning nende seas ei ole
iilekaalulisus levinud

USAs ei ole valgu ja rasva absoluutne tarbimine muutunud alates 1970.ndatest, samal ajal kui
susivesikute tarbimise osakaal on tdusnud markimisvaarselt (peamiselt suure GK-ga rafineeritud
teraviljatoodete, kartulitoodete ja lisatud suhkru arvel). See on suurendanud Gldist kalorite tarbimist
ja susivesikute osakaalu tarbitavate kalorite hulgas. Aastatel 2003 -2006 oli taiskasvanud
ameeriklaste hulgas kolme enam energiat andva toiduaine hulgas: saiad; kondiitritooted (koogid,
kupsised, kiirleivad, pirukad) ja suhkrutsisaldavad joogid.%®

Siiski, rahvusvahelised epidemioloogilised andmed ei naita alati nii selgeid paralleele GK ja rasvumise
vahel. Ajalooliselt on Aasia pollumajanduslikud kogukonnad on jadnud kéhnadeks vaatamata riisil
baseeruvatele dieetidele. Nendel rahvastel on kdrge flilsilise aktiivsuse tase ja nad kogevad
hooajalisi piiranguid toidu kattesaadavuses. Linnastumine on vahendanud fldsilist aktiivsust (sh
Hiinas) ning rasvumise ja diabeedi esinemise sagedus tduseb oluliselt. Austraalias on GK vahenenud
moddukalt alates 1995. aastast (inimeste endi poolt teada antud uuringuandmetel) vaatamata
rasvumise jatkuvale suurenemisele.** Vdib-olla on olemas mingi GK |avi, mis on piisavalt kdrge, et
soodustada kaalu tousu; voi on teised faktorid, millel on mdju selles epideemia staadiumis teatud
inimgruppides.

Teised kaalutlused

Teatav heterogeenus toitumisalastes teadusuuringutes on tingitud metodoloogilistest piirangutest
vOi muudest piirangutest nende Ulesehituses. Siiski, paljud keerulised jooned, bioloogiline erinevus
populatsioonis, mis on seotud geenide, perinataalsete tegurite, tervisliku seisundi v6i muude
teguritega, voivad mdjutada seda, kuidas konkreetne inimene reageerib konkreetsele dieedile. CIM
ennustab ette seda, et inimesed, kellel esineb korge insuliinivastus siisivesikute tarbimisele
(maaratud kui insuliini kontsentratsioon 30 min parast standardset suukaudset gliikoosi
tolerantsustesti), saavad korgema kaalutdusu suure GK-ga toitumise puhul. Need, kellel on madal
insuliinivastus, toimivad suhteliselt hasti madala rasvasisaldusega dieedil. Seda voimalust toetavad
loomkatsed,'” kohortuuring® ja mitmed,**** kuid mitte k&ik?’ kliinilised uuringud.

Loomulikult ei suuda tkski liksik toitumisega seotud faktor taielikult seletada kehakaaluga seotud
erinevusi eri inimeste ja populatsioonide hulgas. Veelgi enam, paljud hormoonid (eriti leptiin ja
greliin) ja soole mikrobioom véivad keha koostist mdjutada kas seotuna GKga voi iseseisvalt. CIM
fokusseerub suure GK vaartusega siisivesikutele - need kutsuvad esile kdrgema insuliinivastuse
(calorie for calorie) kui ikskdik missugune teine toiduainegrupp.

Siiski, nagu ndidatud joonisel B, vdivad teised toitumisega seotud faktorid (sh valkude hulk ja tiip,
rasvhapete profiil, mikrotoitained) ja toitumisega mitteseotud faktorid (sh uni, stress, fiilisiline
aktiivsus, keskkondlikud endokriinsiisteemi kahjustavad kemikaalid) m&jutada otseselt insuliini
sekretsiooni voi adipotsiilitide ehk rasvarakkude bioloogiat. Seega, CIM pakub igakiilgset paradigmat,
ei keskendu ainult Gihele makrotoitainele, et selgitada peamisi rasva kogunemise ja metaboolse
disfunktsiooni mojutajaid.



Kliinilised jareldused

Kuna traditsioonilised madala rasva- ja kaloritepiirangutega dieedid on labi kukkunud rasvumise
epideemia peatamisel, annab CIM praktilise alternatiivi rahvatervise ja kliinilise meditsiini jaoks.
Esmane réhuasetus peaks olema tarbitud toidust parit kalorite kvaliteedil, mitte kvantiteedil, et
nihutada kalorite jaotumist eemale rasvkoes ladestamisest ja parandada metaboolse kiituse
kattesaadavust lilejadnud keha jaoks. See nihutamine, vastavalt CIM-ile, madaldab ilmset
,kehakaalu setipunkti” - kaalu, mida md&jutavad antagonistlikud flsioloogilised kohanemised (k.a
suurenev nalg ja madaldunud ainevahetuse kiirus). Sel viisil vGib saavutada negatiivse energiabilansi
ja kehakaalu languse kergemalt ja suurema jatkusuutlikkusega.

Allpool antakse praktilisi soovitusi CIMil baseeruva toitumise puhuks, ilma tésise
susivesikutesisalduse piiramiseta. Enamik neist soovitustest on koosk&las Ameerika Péllumajanduse
Osakonna Toitumissoovitustega 2015 (2015 US Department of Agriculture Dietary Guidelines), sh on
loobutud eelnevatest soovitustest rasva tarbimist piirata.*’

Toitumissoovitused, mis baseeruvad CIM mudelil

e Vahendada rafineeritud teravilja, kartulitoodete ja lisatud suhkrute — suure gliikeemilise
koormusega (GK-ga) sisivesikute tarbimist koos dlelildise madala toitumusliku kvaliteediga
toidu tarbimise vahendamisega.

e Rohuda vdikese GK-ga sisivesikute, sh tarklisevaeste koogiviljade, kaunviljade ja
mittetroopiliste puuviljade (troopilised puuviljad on banaan ja papaia nt, mis on palju
suurema GK-ga kui marjad ja Gunad nt) tarbimisele.

e  Kui tarbida teraviljatooteid, valida taisteravili voi traditsiooniliselt valmistatud toidud (sh
tadistera oder, kinoa, traditsiooniliselt juuretisega valmistatud leivajahu (kuna seedimise kiirus
on otseselt seotud osakeste suurusega, on jamedalt jahvatatud jahu madalama Gl-ga kui
peeneks jahvatatud moodsad jahud. Pikem fermentatsioon vahendab kiirelt seeditavate
susivesikute hulka ja toodab orgaanilisi happeid, millega langetab toiduaine Gl-d).

e Suurendada pahklite, seemnete, avokaado, oliividli jt tervislike suure rasvasisaldusega
toitude tarbimist.

o Siilitada adekvaatne, aga mitte kdrge valgutarbimine, sh taimsetest allikatest. Gliikagooni
sekretsiooni esile kutsudes kipuvad valgud metaboolselt vaadatuna sisivesikuid
tasakaalustama, kuid suured kogused valku suurendavad samuti insuliini sekretsiooni.
Esialgsed andmed uuringutest viitavad selelle, et taimsed valgud stimuleerivad insuliini
vidhem ja vdivad omada vidiksemat anaboolset toimet kui loomsed valgud.*®

Tosise insuliinresistentsuse, metaboolse stindroomi voi 2. tiilpi diabeedi riskiga isikud vdivad saada
suurimat kasu, piirates Gldist siisivesikute tarbimist ja asendades need toidurasvaga.*

Kokkuvotteks

Hiljutised Gilevaated kummutavad CIM, 323334 y3j heidavad kdrvale makrotoitainete metaboolseid
mdjusid®®, kuid nende riinnakute eeltingimusteks on fiisioloogiliste mehhanismide mittemdistmine,
s60misuuringute vaartdlgendamine ja paljude toetavate andmete eiramine. Loomadel on tdestatud,
et toidu koostis mdjutab metabolismi ja kehakoostist, kontrollides kalorite tarbimist, mis on
kooskdlas CIM eeldustega. Nende toimete kohta tdendid inimesel on mittekooskdlalised.

Vaatamata piiratud toenditele on tavamudel kdhklematult konfliktis tdnapaevaste kehakaalu
bioloogilise kontrolli uuringutega.



Geneetiliselt stabiilsete populatsioonide hulgas suurenev keskmine KMI néitab, et muutunud
keskkonnategurid on muutnud fisioloogilisi siisteeme, mis kaitsevad kehakaalu. Kdigele vaatamata ei
ole vaaramatu/armutu kaalutdus valtimatu kalorite rohkuse tagajarg, nagu naitasid paljud ajaloolised
naited (nt Ameerika Uhendriigid, Li4ne-Euroopa ja Jaapan alates Il Maailmasdja I8pust kuni vihemalt
1970.ndateni).

Erineva koostisega dieedid avaldavad kaloritesisaldusest eraldiseisvalt erinevaid toimeid
hormoonidele, metaboolsetele teedele, geeniekspressioonile ja soolestiku mikrobioomile labi viiside,
mis vOivad potentsiaalselt méjutada rasva ladestusi. Vdites, et koik kalorid mojutavad keha
iihtemoodi, vdlistab traditsiooniline mudel keskkondlikud mdjud, mis on aga koige usaldusvairsem
seos kehakaalu kontrolliga. Millised muud tegurid voiksid olla vastutavad rasvumise nii ulatusliku
esinemise eest? Traditsiooniline Iahenemine ei paku veenvaid alternatiive.

On vaja kdrgekvaliteedilsi uuringuid, et lahendada debatt, mis on kestnud vahemalt sajandi.” 1941.
aastal kirjeldas tuntud rasvumise ekspert Julius Bauer CIM-i vétmekomponenti (vastupidine p&hjuslik
suund, naidatud joonisel B), kirjutades sellest ajakirjas: “Rasvumise praegune energiateooria, milles
peetakse silmas ainult tasakaalust valjas olevat tarbitud toiduenergia hulka vorreldes kulutatud
energiaga, on ebarahuldav. Suurenenud s66giisu koos sellele jargneva energia tarbimise ja
kulutamise tasakaalutusega on pigem tagajarg ebanormaalsele eelsoodumusele (rasvkude) kui
rasvumise pdhjus.>® Pidades silmas rasvumisega seotud haiguste ulatuslikku kasvu, tuleks
selleteemalised uurimust66d seada esikohale.

Votmepunktid

Kas madala Uld- voi toodeldud sisivesikutesisaldusega dieet soodustab kaalulangust, nagu seda
paneb ette rasvumise CIM mudel?

Laboratoosetes ja loomuuringutes avaldab té6deldud siisivesikute tarbimine ebasoodsat moju
energia kulutamisele ja keha koostisele ka parast kalorite tarbimise kontrollimist. Toitmise ja
kditumuslikud uuringud naitavad madala sisivesikutesisaldusega dieetide ja kdrge rasvasisaldusega
dieetide paremust kaalukontrollile, kuid olemasolevad teaduslikud t6endid on suurte piirangutega.

TAHENDUS:

Toodeldud slisivesikute tarbimise vahendamine voib anda metaboolset kasu kalorite tarbimisest
eraldiseisvalt - voimalus, mis vajab kérgekvaliteedilise kliinilise uuringu labiviimist.
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