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Grozna epidemia XXI wieku

Obecnie 500 milionéw ludzi na $wiecie jest otylych lub ma nadwage. Naktady
na leczenie otytosci w USA przekroczyly juz straty powodowane paleniem
tytoniu i alkoholizmem. W ciagu ostatnich 10 lat liczba otytych dzieci wzrosta
w USA 2 5-krotnie. Otylos¢ kwalifikuje sie jako zespét chorobowy.

Jest zatem powdd do niepokoju, jak réwniez chciatoby si¢ poszukaé innego niz
my winnego: oczywiscie geny!

Poszukiwanie genéw zwiazanych z tym zespolem trwa kilkadziesiat lat.

Te poszukiwania ozdobione sa wykrzyknikami medialnymi: znaleziono gen
otylosci! Po chwilowym wzroscie nadziei grubaséw, ze znajdzie sie tez pastylka,
a je$¢ bedzie mozna nadal do syta, ,,gen otylosci” znika z prasy codzienne;j.

Podsumujmy, co na pewno wiemy o tych genach.

Wiemy, ze nie wszystkie jeszcze znalezlidémy, ale okolo 10 z nich to geny
pojedyncze (zespdl monogenowy) wplywajace na sklonnosé do tycia,

a kilkadziesiat (ponad 60) to zestawy gendéw (zespoly poligenowe). Czasem
obszary te nakladaja sie¢ — pojedyncze geny pierwszego typu uczestnicza

w dziataniach poligenowych. W kazdym potencjalnym genie ,,otylosci” moze by¢
wiele (opisano np. 150) réznych mutacji, niektére zasocjowane mutacje leza poza
obszarem kodujacym danego genu. Czesto mutacja polega jedynie na réznicy

w pozycji jednego tylko nukleotydu (elementu sktadowego genu).

W 1999 roku zidentyfikowano jeden z podejrzanych genéw, FTO, jako gen
wplywajacy na otylo$é (np. myszy). Dzis§ widzi sie go jako jeden z waznych
sktadnikéw w réznych zespotach poligenowych. Podobny gen powigzano z ludzka
otyloscig w 2007 roku. I choé ogloszono w 2015 roku, ze wykryto funkcje tego
genu, to zrozumienie dzialania biatka wcigz jeszcze do nas w pelni nie dociera.
U myszy pelny brak aktywnosci FTO prowadzi do wczesnej $mierci. Domy$lamy
sie takze, ze wplywa on na prace uktadu krwionosnego, a takze nie ma
watpliwoéci, ze naruszenie aktywnosci kodowanego biatka wiaze sie¢ z regulacja
metabolizmu pokarmowego kierowanego przez centralny uktad nerwowy.
Stwierdza sie patologie genu FTO przy cukrzycy typu 2, nadci$nienia,
arteriosklerozy, nawet w nowotworach nerek. Bardzo duzo genéw charakteryzuje
sie¢ podobnie i niekonkluzywnie — w opisie same ogdlniki i brak wyraznego
powiazania z rodzajem aktywnosci zidentyfikowanego biatka kodowanego przez
ten gen. Enzym ten usuwa male podstawniki chemiczne (grupy metylowe)

z pojedynczych nici DNA. Jak to si¢ ma do wzrostu lub spadku masy ciata?
Gdzie jest ta pigutka?

Nie mamy wplywu na rézne czynniki warunkujace podatnosé na otylosé: pleé,
srodowisko, pochodzenie etniczne, wyksztalcenie. Na razie dietetycy moga zatem
koncentrowaé sie wokot porad zachowan, na ktére mozemy mieé¢ wplyw:

e JP”! (jedz polowe), zmniejsz ilosé tluszczéw! (nie wszystkich, w dodatku sa
tez indywidualne uktady gendéw, przy ktérych duza ilosé ttuszczéow w diecie
pomaga w spalaniu nadmiaru kalorii, o czym wiedza wyznawcy takich diet).

o Zwigksz aktywnos$é fizyczna! (choé przeliczenie liczby kalorii w tabliczce
czekolady i ubytku po pol godzinie intensywnego plywania nie kazdego
do plywania zacheca).

Tycie nie zawsze oznacza brak tzw. silnej woli, tak jak choremu na depresje

nie nalezy radzié, zeby sie ,,wzial w garsé¢”. Ilu tyjacych, tyle réznych
indywidualnych przyczyn, z ré6znym naciskiem na rézne. Takze, gdyby juz
znaleziono ,te pigutke”, z podobnych przyczyn dziatataby réznie na réznych
ludzi. Bytoby dobrze, gdyby istnialy tatwe i tanie genetyczne testy pozwalajace
na przewidywanie zagrozenia otyltoscia dla konkretnych osobnikéw, ale do takich
testow chyba jeszcze daleko.

Otyloéé, skoro jest choroba, to kwalifikuje sie do leczenia i poszukiwania lekéw.
Nawet to proste powyzsze podsumowanie wyraznie wskazuje na to, ze bedzie
trudno!

Magdalena FIKUS

20



