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Ewolucja otylosci

Wstep

W 1908 r. nieopodal naddunajskiego miasteczka Willendorf austriacki archeolog
Josef Szombathy odnalazt niewielka, mieszczacy sie w dloni figurke kobiety, znang
obecnie jako Wenus z Willendorf, Jej niezwyklo$¢, poza szacownym wiekiem - wyno-
szacym okolo 24 tys. lat, polega na niebywale wybujalych ksztaltach. Zapewne otytos¢
musiala by¢ u naszych przodkéw cecha na tyle rzadka, by z jakiego$ powodu staé sie
warta utrwalenia w rzezbiarskiej formie. Dzi§ wystepuje ona tak czesto, ze raczej nie
bywa juz zZrédlem artystycznych inspiracji. Na przyklad, wedtug danych National Insti-
tutes of Heath (NIH), juz w 1998 r. 55% Amerykanéw charakteryzowalo sie nadwaga
badZ otyloscia (przeglad w Abelson i Kennedy 2004). Bardzo niepokojace jest réwniez
niezwykle tempo wzrostu liczby obciazonych nimi mieszkaricéw krajow takich jak Indie,
ktére do niedawna nie byly z nadmierng tusza zupeinie kojarzone. Problem ten coraz
bardziej dotyczy réwniez naszego kraju. Z danych zgromadzonych w ramach realizacji
projektu NATPOL wynika, ze 19% dorostych Polakéw charakteryzuje sie indeksem
masy ciata (BMI)' o wartosci powyzej 30, wskazujacym na otylos¢ (www.natpol.pl).

Otylo$¢ nie jest problemem czysto estetycznym. W ostatnich kilku latach fachowe
periodyki medyczne opublikowaly kilka alarmujacych analiz, wskazujacych na rosnaca
liczbe zgonéw powodowanych otyloscia. Najbardziej znany z nich, autorstwa zespolu
kierowanego przez S. Jay Olshanskiego i Davida B. Allisona (przeglad w: Olshanski i in.
2005) wskazywal otylos¢ jako przyczyne $mierci 300 tysiecy Amerykanéw rocznie.
Chociaz rezultaty analiz Olshanskiego i Allisona by¢ moze zostang czesciowo zrewido-
wane (Flegal 2005), to dla znakomite] wiekszo$ci znawcéw tematu nie ulega watpli-
wosci, ze otytosc i zwiazane z nig choroby z wolna stajg sie najwazniejszym wyzwaniem
dla $wiatowej polityki zdrowotnej.

W najprostszym, intuicyjnym wrecz ujeciu przyczyna rozpowszechnienia otylosci
wydaje sie by¢ latwa do zidentyfikowania: po prostu wspélczesni Amerykanie i Europej-
czycy jedza zbyt duzo wzgledem swych codziennych potrzeb. Niezwykle zastanawiajaca
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' BMI (Body Mass Index) jest przyjetym przez WHO przyblizonym oszacowaniem stopnia oty-
tosci, wyliczanym jako proporcja masy ciata do wzrostu (wyrazonego w metrach i podniesionego
do kwadratu). Warto§¢ BMI oceniana jest wedlug nastepujacej skali: niedowaga < 18,5; 18,5 <
norma< 24,9; 25 < nadwaga < 29,9; otytosc¢ > 30.
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jest jednak ogromna nieskutecznosc¢ najbardziej oczywistego zalecenia kladacego kres
tyciu, jakim jest ograniczenie ilo$ci konsumowanych kalorii, bedacego podstawa wszel-
kiego rodzaju szeroko reklamowanych programéw dietetycznych. Paradoksalnie, wlas-
nie owa nieskuteczno$é umozliwia propagowanie coraz nowszych odmian ,diety cud”.
Niestety, réwnie zastanawiajaca jest nieskutecznos¢ oficjalnych zaleceri biomedycznych
majacych na celu utrzymanie w ryzach masy ciala. Najwyrazniej przyczyny, dla ktérych
wiekszo$¢ z nas ma problemy z latwym pozbyciem sie zbednych kilograméw, sa mniej
oczywiste, niz mogloby sie to wydawaé. W czym zatem moga one tkwié?

Jak sadze, ich zidentyfikowanie i zrozumienie nie jest mozliwe bez uwzglednienia
zasadniczego czynnika determinujacego biologie czlowieka, jakim jest ewolucyjna
historia naszego gatunku (Nesse i in. 2006). Pod wzgledem konstytucji biologicznej,
a w szczegolnosci cech warunkowanych genetycznie, réznimy sie bardzo nieznacznie
od paleolitycznych i neolitycznych lowcéw-zbieraczy, takich jak twdrca figurki Wenus
z Willendorf (przeglad w: Konarzewski 2005). Tymczasem $rodowisko, w ktérym wspol-
cze$nie zyjemy, jest radykalnie odmienne od srodowiska bytowania naszych przodkéw.
Dos¢é powiedzieé, ze zasadnicze skladniki wspolczesnej diety, takie jak rosliny zbozowe
czy tez mieso i mleko udomowionych zwierzat pojawily sie w ludzkim jadlospisie ,led-
wie” 8-10 tys. lat temu (Konarzewski 2005). Co réwnie wazne, niczym nie ograniczany
dostep do skoncentrowanego pozywienia zapelniajacego sklepowe pétki w bogatych
panistwach, jest zupelnie nowym zjawiskiem, datujacym sie na wiekszg skale od poczat-
kéw ubieglego stulecia. Na przyklad w USA spowodowalo ono wzrost przecietnej masy
ciala mezczyzn o okolo 8 kg (Kuczmarski i in. 1994). Przez wczesniejsze wieki i tysiac-
lecia ludzie bardzo rzadko mieli okazje najadania sie do syta, a zdobywanie zywnosci
najczesciej okupywali znacznym wysitkiem fizycznym (Eaton i Eaton 2003). Jak bede
sie staral wykazac, wspolczesne problemy z otyloscia sa w duzej mierze konsekwencjg
dramatycznego rozziewu miedzy cechami metabolizmu i fizjologii odzywiania wspélczes-
nego czlowieka, ktére wciaz sg lepiej przystosowane do warunkéw charakterystycznych
dla paleolitycznych $rodowisk, niz radykalnie odmiennego, wspdlczesnego stylu zycia.
Czy jemy za duzo?

Masa ludzkiego ciala jest $cisle zalezna od krétkookresowego bilansowania budzetu
energetycznego. Po stronie ,,przychodéw” znajduja sie w nim kalorie pochtaniane z po-
zywieniem, za$ najwieksza cze$¢ wydatkow stanowi ilo$¢ energii niezbedna do pod-
trzymania wszystkich zasadniczych funkcji zyciowych. Zaréwno u cztowieka, jak i innych
ssakéw jest ona najczesciej wyrazana jako podstawowe tempo metabolizmu (ang. Basal
Metabolic Rate, BMR), na ktérego poziom w istotny sposéb wplywa wzgledny udziat
tkanki mie$niowej i tluszczowej. Jest to powodowane stosunkowo wysokim tempem
metabolizmu mieéni oraz znaczaco nizsza aktywnoscia metaboliczna komdrek gro-
madzacych tluszcz- adipocytéw (Heymsfield i in. 2002). Poza BMR najwazniejszymi
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skladowymi wydatkéw energetycznych czlowieka sg koszty termoregulacji i aktywnosci
ruchowej. Natomiast wszelkie energetyczne nadwyzki gromadzimy gtéwnie pod postacia
tkanki ttuszczowej. Za pomoca nieskomplikowanego wyliczenia fatwo mozna przekonad
sie o tym, jak bardzo latwo jest zakldécié¢ delikatng réwnowage naszego budzetu
energetycznego. Zalézmy, ze jest ona codziennie przekraczana o ilos¢ energii zawartg
W przecietnych rozmiaréw jablku, to jest o okoto 200 kJ (50 kcal). Jesli systematycznie
bedziemy spozywac owo jedno, niewinne jablko ponad biezace potrzeby energetyczne,
to po roku zakumulujemy ilo$¢ energii réwna 365 x 200 k] = 73 M]J. Skoro 1 kilogram
tkanki tluszczowej jest réwnowazny ok. 33 MJ (Forbes 1987), to ze wszech miar godny
polecenia nawyk codziennego jedzenia owocéw moze doprowadzi¢ do zwiekszenia masy
ciala o ponad 2 kg rocznie.

Powyzsze wyliczenie zdaje sie jednoznacznie wskazywac na nadmierng konsumpcje
kalorii jako zasadnicza przyczyne rozpowszechnienia otyloéci. W kontekécie ewolucyj-
nym oznacza to, ze wspolczesny czlowiek spozywa wiecej energii niz ilo$é, do ktérej
jego organizm przystosowal sie w czasach, gdy mechanizmy regulacji masy ciata podle-
galy doborowi naturalnemu. Bezposredni test takiej hipotezy wymagalby odtworzenia
poziomu konsumpcji energii naszych przodkéw, co nie jest mozliwe. Mozna sie jednak
pokusié o jego oszacowanie na podstawie danych etnograficznych, pochodzacych gtéw-
nie z badar nad ostatnimi, istniejacym grupami fowcéw-zbieraczy, a nastepnie ekstra-
polowanie tych danych do warunkéw panujacych w paleolicie. Oszacowania takie wska-
zuja, ze ludzie zyjacy okolo 25 tys. lat temu zjadali dziennie ilo$¢ pozywienia réwno-
wazng okolo 5-6 MJ (przeglad w: Eaton i Eaton 2003). Wielkos$¢ te warto skonfrontowac
ze spozyciem energii przecietnego, wspdélczesnego Amerykanina, ktéry przy zblizonej
do naszych przodkéw masie ciala konsumuje okolo 2-3 M]/dzien.. Poréwnanie to pro-
wadzi wiec do zaskakujacej konkluzji: oto wiekszo$¢ z nas spozywa nieomal dwukrotnie
mniej kalorii dziennie, niz nierdzniacy sie od nas znaczaco pod wzgledem biologicznej
konstytucji paleolityczni towcy-zbieracze. Zatem przyczyn otylosci nalezy raczej poszuki-
wac po stronie wydatkéw energetycznych, a nie nadmiernej konsumpcji kalorii, syste-
matycznie przewyzszajacej zdolnoé¢ ludzkiego organizmu do zbilansowania budzetu
energetycznego.

Aktywnos$é fizyczna w paleolicie

Wspdlczesny czlowiek, jako jedyny gatunek ssaka, w trwaly sposéb oddzielit zdoby-
wanie pozywienia od aktywno$ci fizycznej. Wiekszo$¢ zwierzat musi na nie ciezko za-
pracowaé. Na przyklad, dzienne wydatki energetyczne ptakéw zbierajacych pokarm dla
swych pisklat sa poréwnywalne do wysitku, jakim jest calodzienna praca drwala, rzecz
jasna wykonywana z uzyciem siekiery, a nie mechanicznej pily (Drent i Daan 1980,
Speakman 2000). W przeciwieristwie do zwierzat, wspélczesnym mieszkaricom krajow
uprzemystowionych zdobycie jedzenia przychodzi niezwykle tatwo. W krajach takich jak
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USA mozna sie z powodzeniem wyzywic¢ za okolo 5 dolaréw dziennie, co jest réw-
nowazne mniej niz godzinie stabo platnej pracy. Tymczasem w nieodleglej z ewolucyjnej
perspektywy przeszlosci zdobywanie pozywienia bylo dla naszego gatunku nie lada
wyzwaniem. Nie znamy co prawda wzorca aktywno$ci ruchowej naszych paleolitycznych
przodkdéw, ale mozemy domniemywac, ze nie réznil sie on wiele od stylu zycia ostat-
nich, wspélczesnych lowcow-zbieraczy, takich jak potudniowoafrykariscy Kung! czy tez
wenezuelscy Yanomamo. Na ich typowy rozklad tygodniowych zajeé sklada sie polo-
wanie prowadzone w ciagu 3-4, zwykle nienastepujacych po sobie dni. Oddzielone sa
one okresami odpoczynku, niebedacymi jednak czasem zupelego braku aktywnosci.
W wielu kulturach sg one bowiem wypelnione, na przyktad calonocnymi wyczerpujacymi
rytualnymi taficami, majacymi zapewnic¢ powodzenie w zblizajacych sie lowach. W ciggu
przecietnego polowania mysliwi przemierzajg dzienny dystans wynoszacy 14-19 km
(Sahlins 1968). Kobiety za$ zajmuja sie zbieractwem prowadzonym co drugi badz co
trzeci dzien. Sa one réwniez obarczone noszeniem najmlodszego potomstwa. Na rekach
matek w pierwszych dwéch latach zycia dzieci przenoszone s3 na $redni dystans 1500
km (Lee 1979).

Wysoka aktywnos¢ fizyczna naszych paleolitycznych przodkéw nie bytaby mozliwa
bez wielu niezwyklych adaptacji charakteryzujacych ludzkie ciato, odgrywajacych szcze-
g6lna role w trakcie dlugotrwatego wysilku fizycznego. W czasie marszu badz truchtania
ludzki organizm jest pod wzgledem energetycznym réwnie wydajny jak czworonogi
(Carrier 1984, Bramble i in. 2004). Dlatego tez mato ktére zwierze potrafi nam do-
réwnaé w biegu liczacym dziesiatki kilometréw, szczegdlnie jesli odbywa sie on w pro-
mieniach palacego slonica. Przy wysokiej temperaturze otoczenia zasadniczym wyzwa-
niem dla kazdego poruszajacego sie zwierzecia jest przede wszystkim pozbywanie sie
nadmiaru ciepla. W tym wzgledzie ludzki organizm wydaje sie by¢ bezkonkurencyjny.
Mdézg - organ szczegdlnie podatny na stres cieplny - jest w naszym ciele specjalnie
chroniony za pomoca bardzo wydajnego, jedynego w swoim rodzaju systemu naczyn
krwiono$nych, pozwalajacego na efektywne chlodzenie glowy (Cabanac i Caputa 1979).
Utrzymaniu stalej temperatury sprzyja rowniez pionowa postawa, umozliwiajaca
usytuowanie mézgu z dala od rozgrzanego gruntu. Wreszcie niezwykle wydajny system
chlodzenia zapewniany jest przez gruczoly potowe. Dzieki nim ludzka skdra umozliwia
utrate nadmiaru ciepta w tempie 500 W/m” - dwukrotnie wyzszym niz wlosowe okrycie
ciala innych ssakéw (Wheeler 1992). Wszystko to sprawia, ze w polaczeniu z pozos-
talymi cechami anatomicznymi ludzki organizm jawi sie jako niezwykle efektywna
maszyna do przemieszczania sie na dlugie dystanse, szczegdlnie w goragcym i suchym
klimacie. Przyktad mysliwych z afrykariskiego plemienia Hadza pokazuje, ze uzyskiwana
w takich warunkach przewage mozna z powodzeniem wykorzystac do polowania. Mysli-
wi Hadza potrafig calymi godzinami uporczywie truchtac¢ za upatrzong ofiarg az do
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momentu, gdy sg w stanie zblizy¢ sie odleglo$¢ strzatu z tuku do kraricowo wyczerpane-
g0 1 przegrzanego zwierzecia. Jest wielce prawdopodobne, ze dokladnie w taki sam
sposéb polowali nasi afrykariscy przodkowie, a efektywnosc tej strategii towieckiej
mogta by¢ czynnikiem sprzyjajacym selekcji wspomnianych cech anatomicznych i fizjo-
logicznych (Carrier 1984, Fiatkowski 1990). Jak w tym kontekscie mozna ocenié wydat-
ki energetyczne ich wspélczesnych potomkéw, ktérzy zamienili wyczerpujace tropienie
zwierzyny na jazde samochodem i spedzanie wolnego czasu przed telewizorem?
Poréwnania dziennych wydatkéw energetycznych (ang. Daily Energy Expenditure,
DEE) czlowieka wspélczesnego i paleolitycznego lowcy-zbieracza najwygodniej jest do-
konaé, przyjmujac za punkt odniesienia poziom wspomnianego juz BMR (dane za Cor-
dainiin. 1998). Rekonstrukcja DEE dokonana dla wezesnych form Homo sapiens wska-
zuje, ze byl on réwnowazny okoto 1,8 x BMR. Wartosci DEE oszacowane dla wspoélczes-
nych lowcow-zbieraczy lokuja sie miedzy 1,5- 1,9 x BMR dla kobiet i 1,7- 2,1 x BMR dla
mezczyzn. Tymczasem pedzacy wybitnie siedzacy tryb zycia naukowiec, badZz pracownik
biurowy, charakteryzuje sie DEE na poziomie okolo 1,3 x BMR . Na pierwszy rzut oka
warto$¢ ta nie rézni sie w radykalny sposéb od DEE ludzi sprzed epoki agrarnej. Jest
to spowodowane dwoma czynnikami. Przede wszystkim BMR naszych paleolitycznych
przodkéw byt wyzszy o 20-30% w poréwnaniu do wspdiczesnego czlowieka o podobnej
masie ciala, a zatem warto$¢ stosunku DEE/BMR jest w odniesieniu do naszych
przodkéw zanizana. Wiaze sie to z ich proporcjonalnie wiekszym umie$nieniem pod-
noszacym poziom BMR, przy jednoczes$nie znacznie nizszym ottuszczeniu (Ruff 2000).
Kolejnym, istotnym czynnikiem jest stosunkowo niewielki wplyw, jaki na wzrost DEE
czlowieka wywieraja metaboliczne koszty chodu badz stosunkowo powolnego biegu,
ktére skiadaly sie na styl zycia lowcow-zbieraczy. Wynika to z dyskutowanego wyzej,
zadziwiajaco dobrego przystosowania ludzkiego ciala do tego typu aktywnosci ruchowe;j.
Stad tez jedynie DEE najbardziej wytrwalych wspélczesnych amatoréw aktywnosci
fizycznej, przemierzajacych dziennie co najmniej 12 km, jest réwnowazne 1,8 x BMR
i odpowiada poziomowi wydatkéw energetycznych charakteryzujacych paleolitycznych
towcow-zbieraczy. To poréwnanie wskazuje na zasadnicza przyczyne, dla ktérej tylko
nieliczni z nas sa w stanie réwnowazy¢ budzet energetyczny za pomoca codziennych,
krétkich spaceréw czy tez przejazdzki na rowerze. Sugeruje ono réwniez, ze szeroko
propagowane zalecenie po§wiecania co najmniej pét godziny dziennie na umiarkowana
aktywno$c¢ ruchowa jest dalekie od intensywnosci, do ktérej najprawdopodobniej
jestesmy ewolucyjnie przystosowani (Blair i in. 2004, przeglad w: Eaton i in. 2002a, b).

Oszczedny genotyp?

Nie ulega juz watpliwosci, ze sklonno$c¢ do gromadzenia zbednych kilogramdw jest
w duzej mierze determinowana genetycznie (Perusse i in. 2005). Z ewolucyjnego punk-
tu widzenia determinacja ta jest niezwykle intrygujaca. Niebywate rozpowszechnienie
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otylosci i zwiazanych z nig choréh, w tym szczegélnie cukrzycy typu II, wskazuje na to,
ze znaczaca czes¢ zyjacych wspélczesnie ludzi jest nosicielami genéw, ktére potencjal-
nie moga stanowi¢ powazne zagrozenie dla ich zdrowia i zycia (przeglad w: Diamond
2003, Lazar 2005, Prentince 2005). Jak mogto dojs$¢ do ich rozpowszechnienia, jesli wa-
runkowana nimi tendencja do nadmiernego tycia stanowi powazne obciazenie zdrowotne?

Na poczatku lat sze$édziesiatych ubiegltego wieku amerykarski fizjolog James Neel
zaproponowal bardzo atrakcyjna hipoteze ttumaczaca te zagadke (Neel 1962). Zdaniem
Neela, wspélczesne rozpowszechnienie podatnosci na tycie jest ewolucyjna spuscizng
po czasach, gdy nasi paleolityczni przodkowie zmagali sie z okresami glodu, prze-
platajacymi sie z krétkimi okresami obfito$ci pokarmu. W takich warunkach niewatpliwa
zaleta posiadania genéw determinujacych sklonno$é do szybkiego odkladania zapaséw
thuszczu byla efektywnos$é wykorzystywania okazjonalnych uczt. Jak zauwazyl Neel,
szczegdlng role musiala przy tym odgrywac insulina. Przyspieszone przetwarzanie
pozyskanych z pozywienia cukréw w ttuszcze nie byloby mozliwe bez szybkiego wzrostu
poziomu tego hormonu, ktéry z kolei, poprzez redukcje ilosci glukozy we krwi pobudzat
apetyt, a zatem kontynuowanie ucztowania. Wielokrotne powtarzanie tego cyklu umoz-
liwiato nosicielom genéw warunkujacych opisany mechanizm gromadzenie w krétkim
czasie znacznych zapaséw tkanki tluszczowej. Te za$ stanowily swego rodzaju ,,polise
ubezpieczeniowa” na wypadek rychlego wyczerpania sie zasobéw pokarmowych i nad-
ciagajacego okresu niedostatku. To wiasnie dlatego hipoteza Neela znana jest w litera-
turze medycznej pod mianem hipotezy ,0szczednego genotypu”. Genotyp ten staje sie
jednak przyczyna otylos$ci, gdy jego nosiciel zamieszka w $§wiecie niczym nieograniczo-
nego dostepu do pozywienia. Co gorsza, za przyczyna ,oszczednego genotypu” w warun-
kach czestego przejadania sie dochodzi do wydluzonego utrzymywania wysokiego pozio-
mu insuliny, ktéry z czasem doprowadza do rozwoju opornosci tkanek na jej dzialanie.
Schorzenie to, nazywane cukrzyca typu II, najczesciej wspétwystepuje z otyloscia i sta-
nowi wraz z nia niebywale wyzwanie dla polityki zdrowotnej (Zimmet i in. 2001).

Jak mozna zweryfikowac hipoteze Neela? Podobnie jak w przypadku wielu innych
hipotez dotyczacych ewolucyjnej historii naszego gatunku jej bezposrednie testowanie
nie jest mozliwe, gdyz nie mamy nadziei na odnalezienie jakichkolwiek §ladéw ,0szczed-
nego genotypu” w zapisie kopalnym. Mozna jednak dokonac¢ posredniej weryfikacji
hipotezy Neela poprzez przeanalizowanie jej przewidywari Otéz jesli jest ona praw-
dziwa, to szczegdlnie szerokiego rozpowszechnienia otylo§ci powinni$my sie spodzie-
wac w spolecznosciach narazonych przez wiele pokoleri na czeste okresy glodu naste-
pujace na przemian z okresami wzglednego dobrobytu. Jak uwaza wielu badaczy, mode-
lowym przyktadem takich spoleczno$ci powinni by¢ mieszkaricy matych wysp Pacyfiku,
gdyz ich kolonizacja wiazala sie z bardzo silng presja selekcyjna, promujaca ,,0szczedne
genotypy” (Diamond 2003). Kolejne lady zasiedlane byly zapewne w nastepstwie wielo-
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tygodniowych, wyczerpujacych rejséw, ktére czesto koriczyly sie $miercig glodowg
wiekszos$ci niedoszlych kolonistéw. Niewatpliwie najwieksze szanse na przezycie mialy
osoby wyruszajace w podroz z duzym zapasem tkanki tluszczowej. To one stawaly sie
zalozycielami kolejnych spolecznosci wyspiarzy, w efekcie czego wiekszo$c ich potom-
kéw charakteryzowala sie oszczednym genotypem i korpulentng postura.

Dane dotyczace rozpowszechnienia otylo$ci zdaja sie w duzej mierze potwierdzaé
przewidywania hipotezy Neela. Niepokojaca liste krajéw Swiata szczegdlnie dotknietych
plaga otylosci otwiera krélestwo Tonga, gdzie prawie 70% kobiet oraz co drugi mezczyz-
na charakteryzuje sie indeksem masy ciata o wartosci przekraczajacej 30 (Colagiuriiin.
2002, Curtis 2004). Na drugim miejscu swiatowej listy paristw borykajacych sie z pro-
blemem otylosci znajduje sie krdlestwo Samoa, ktérego mieszkaricy pod wzgledem
tuszy niewiele ustepujg poddanym kréla Tonga. W Scislej czoléwce znajduje sie réwniez
najmniejsza republika §wiata — Nauru. Przypadek jej obywateli, ze wzgledu na dobre
udokumentowanie, wart jest bardziej szczegétowego oméwienia. Do poczatkéw XIX
wieku wyspiarze z Nauru czesto nekani byli gltodem wywolywanym przez okresy suszy,
wystepujace na zmiane z pustoszacymi wyspe huraganami i powodziami. Ich los ulegt
niebywalej odmianie w 1916 r., gdy na Nauru odkryto ogromne zloza fosfatéw. W nas-
tepstwie tego odkrycia mieszkaricy Nauru gwaltownie wzbogacili sie i radykalnie zmie-
nili swoje zwyczaje zywieniowe. W niecala dekade po rozpoczeciu eksploatacji zl6z
fosfatéw w ich diecie zaczely przewazacé wcze$niej nieznane rafinowane cukry, ktérych
przecietny Naurariczyk pochlaniat ponad ¢wier¢ kilograma dziennie. W §lad za zmiang
diety nastapilo réwniez zaniechanie wiekszosci prac fizycznych, ktére zaczely byé
wykonywane przez najemnych robotnikéw. Ten tryb zycia szybko sie utrwalil, a dzi$ do
poruszania sie po wyspie o powierzchni nieco ponad 20 km? jej mieszkaricy najchetniej
uzywaja samochodéw. Wszystko to doprowadzilo do rozpowszechnienia sie wsréd nich
dwdch, nieznanych wezesniej przypadlosci: otyloscii cukrzycy typu II. Na cukrzyce typu
II cierpi jedna trzecia wspélczesnych mieszkaricéw Nauru miedzy 20. a 55. rokiem zy-
cia, dwie trzecie oséb miedzy 55. a 70. rokiem zycia i ponad 70% oséb jeszcze star-
szych. Choroba ta jest obecnie gléwna przyczyna zgonéw Naurariczykéw, choc jeszcze
na poczatku lat dwudziestych ubieglego wieku nie byla ona wsréd nich notowana.
Pierwsze zachorowanie opisano w roku 1925, kolejne w 1934 roku, po czym ich liczba
zaczela lawinowo rosna¢ (Diamond 2003).

Przypadek mieszkaricéw Nauru nie jest, niestety, odosobniony. Inna, wszechstron-
nie badana spoleczno$cia, borykajaca sie z podobnymi jak Nauraniczycy problemami
zdrowotnymi, sg Indianie Pima, zyjacy na pograniczu USA i Meksyku. Koleje historii
Piméw uczynity ich mimowolnym obiektem naturalnego ,eksperymentu”. Podczas gdy
Pimowie z Meksyku w duzej mierze nadal kultywujg styl Zycia swych przodkéw i utrzy-
muja sie z ekstensywnego rolnictwa, to ich kuzyni z USA od dziesiecioleci zyja gléwnie
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z rzadowych subsydiéw, jedzac zbyt duzo, a przy tym niezdrowo. Skutkiem tego indeks
masy ciala przecietnego Pima zyjacego w USA przekracza 30, wskazujac na otylosc,
podczas gdy u jego krewniaka, zyjacego nieopodal w Meksyku, wartosc tego indeksu
wynosi 25 (Ravussin i in. 1994). Jak mozna sie bylo spodziewaé, ogromne réznice w roz-
powszechnieniu otylosci znajdujg réwniez odzwierciedlenie w wielokrotnie czestszym
wystepowaniu cukrzycy typu II wéréd Piméw zyjacych w USA (Baier i Hanson 2004).
Klopoty zdrowotne zaréwno Piméw, jak i Naurariczykéw sa przyktadem pewnej
znacznie bardziej rozpowszechnionej prawidtowosci, charakteryzujacej spolecznosci,
ktére w krétkim okresie czasu zamienily tradycyjny, rolniczo-zbieracki tryb zZycia na
model egzystencji charakteryzujacy sie mata aktywno$cia fizyczna oraz wysoka kon-
sumpcja weglowodandw i ttuszczow. Jej istnienie potwierdzaja réwniez badania prowa-
dzone wsrdd przedstawicieli diaspory zydowskiej, ktérzy na poczatku lat dziewiecdzie-
sigtych ubieglego wieku zostali przesiedleni z ogarnietego wojng glodujacego Jemenu
do Izraela, a takze Chiniczykéw przenoszacych sie z ubogich prowincji do Hongkongu
i Singapuru, czy tez osiedlajacych sie w miastach australijskich Aborygenéw i nowo-
gwinejskich Papuaséw (Diamond 2003). Niewatpliwie prawidlowo$¢ ta jest silnym argu-
mentem na rzecz hipotezy Neela. Jednakze ma ona réwniez swoje slabe strony. Na
przyklad Pimowie z USA charakteryzuja sie trzykrotnie wyzszym poziomem insuliny
wydzielanej w odpowiedzi na spozycie pokarmu niz przecietni Europejczycy, co powin-
no $wiadczy¢ o niskiej frekwencji wystepowania ,,0szczednych” genotypéw wsréd
mieszkaricéw Starego Kontynentu (Zimmet 1992). A przeciez nawet najnowsza historia
Europy pelna jest okreséw katastrofalnego glodu. Przykladem tego jest nieurodzaj,
bedacy nastepstwem zarazy ziemniaczanej, ktéra nawiedzila Irlandie w latach czter-
dziestych XIX wieku, czy tez gléd panujacy w Holandii u schytku II wojny swiatowe;j.
Rzadkie wystepowanie ,0szczednych” genéw u wspéiczesnych Europejczykéw mozna
do pewnego stopnia ttumaczyé efektem selektywnej emigracji biedniejszych warstw
spolecznych, takich jak dziewietnastowieczni irlandzcy rolnicy, wsréd ktérych niegdy$
zapewne byly one rozpowszechnione (Diamond 2003). Przemawia za tym trzykrotnie
czestsze wystepowanie cukrzycy typu II u potomkéw europejskich emigrantéw za-
mieszkujacych Ameryke Pénocna i Australie niz u mieszkaricéw Starego Kontynentu.
Krytycy hipotezy ,oszczednego genotypu” wysuwaja pod jej adresem réwniez
inne, istotne zarzuty. Na przyklad czesc¢ biologéw ewolucyjnych argumentuje, ze przed
upowszechnieniem rolnictwa dieta naszych paleolitycznych przodkéw kolonizujacych
Europe zawierala niewiele weglowodanéw (Cordain i in. 2000). Stawia to pod znakiem
zapytania przyczyny, dla ktérych w odpowiedzi na nawet najsutszy positek miatby u nich
wystepowac wyrazny wzrost poziomu insuliny, stymulujacy szybkie przybieranie na wa-
dze. Ta niesp6jno$¢ hipotezy ,,0szczednego genotypu” doprowadzita do wysuniecia alter-
natywnego pogladu w postaci hipotezy ,,0szczednego fenotypu” (Hales i Barker 2001).
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Oszczedny fenotyp?

Hales i Barker (2001) zwrdcili uwage na bardzo istotng prawidtowo$c¢, niedajacg sie
wyjasni¢ mechanizmem zaproponowanym przez Neela. Polega ona na czestym wys-
tepowaniu otylosci i cukrzycy u dorostych oséb, charakteryzujacych sie w momencie
urodzin niska masa ciala, bedaca rezultatem niedozywienia ich matek w okresie ciazy.
Odroczony efekt niedostatku dotykajacego ciezarne kobiety Hales i Barker ttumacza
trwala zmiana ekspresji genéw plodu, odpowiedzialnych za rozwdj opornoéci tkankowe;j
na insuline. Jej mechanizm wigzany jest z modyfikacja struktury chromatyny przez enzy-
my takie jak sirtuiny, prowadzacg do przestrojenia regulacji szlakéw metabolicznych
kontrolowanych przez insuline (Jenuwein i Allis 2001). Jak argumentuja Hales i Barker,
»08zczedny fenotyp” ma dwojaka adaptacyjna funkcje: pozwala on na oszczedne gos-
podarowanie weglowodanami w okresie zycia ptlodowego oraz przysposabia do efektyw-
niejszego radzenia sobie w przyszlych okresach glodu, z jakimi przyjdzie sie zapewne
zmierzy¢ po osiagnieciu dorostosci.

Za koronny argument na rzecz hipotezy ,oszczednego fenotypu” jej zwolennicy
uznaja wyniki badar epidemiologicznych nad powszechnoscig otylosci i cukrzycy wsrod
populacji dorostych Holendréw, ktérych matki w okresie ciazy cierpialy gtéd w latach
1944-45 (Ravelli 1976). Wyniki zgodne z przewidywaniami hipotezy przyniosly réwniez
analizy niebywalego wzrostu liczby przypadkéw otylosci i cukrzycy w krajach, takich jak
Indie i Bangladesz. Do niedawna, ze wzgledu na czeste wystepowanie niedozywienia
kobiet, masa noworodkéw przychodzacych na §wiat w wiejskich regionach Indii byta
§rednio o kilogram nizsza niz masa noworodkéw w Wielkiej Brytanii (Yajnik 2004).
Jednoczesnie w ciagu ostatnich dziesiecioleci nastapilo gwaltowne bogacenie sie
znacznej cze$ci mieszkaricow indyjskich miast, wywodzacych sie z biednej prowingji.
To wlasnie wsrdd nich obserwowany jest nie majacy sobie réwnych wzrost liczby oséb
obciazonych otyloscia i cukrzyca typu II. W niedalekiej przyszlosci az 20% $wiatowej
populacji oséb cierpiacych na cukrzyce bedzie zyla na Pétwyspie Indyjskim (King i Re-
wers 1998).

Warto zauwazy¢, ze poza odwolaniem sie do epigenetycznego warunkowania mecha-
nizmu opornos$ci tkankowej w okresie zycia plodowego, pozostala cze$¢é rozumowania
Halesa i Barkera nie rézni sie zasadniczo od hipotezy Neela. Dlatego tez rozstrzygnie-
cie, co lepiej thumaczy obserwowane prawidlowosci epidemiologiczne, moze nastapicé
wtedy, gdy zgromadzone zostang dane na temat wystepowania otytosci i cukrzycy w ko-
lejnym pokoleniu Holendréw i mieszkancéw indyjskich miast, niedo§wiadczajacym juz
niedostatku dotykajacego ich przodkéw. Zgodnie z hipoteza ,0szczednego fenotypu”,
skoro ustang przyczyny wyzwalajace rozwdj opornoéci tkankowej na insuline w okresie
zycia plodowego, determinujacy ja mechanizm epigenetyczny nie bedzie juz dzialaé
i nastapi spadek liczby oséb obciazonych otyloscig i zwigzanymi z nig chorobami.
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Omawiajac przyczyny wspélczesnego rozpowszechnienia otylosci, nie sposéb jest
pominaé jeszcze jedno, niezwykle istotne zagadnienie. W poréwnaniu do naszych naj-
blizszych biologicznych krewnych — malp czlekoksztaltnych nasz gatunek charakteryzu-
je sie wyjatkowo duza sklonnoscia do gromadzenia rezerw tluszczowych. Najbardziej
dobitnym tego przykladem sg ludzkie niemowleta, ktére przychodza na swiat wyposa-
zone w prawie potkilogramowy zapas ttuszczu, stanowigcy okolo 17% masy ciata (Harrin-
gotn i in. 2002). Thuszcz ten rozmieszczony jest gléwnie bezposrednio pod skdra i na-
daje noworodkom charakterystyczng pulchnosc. W przeciwieristwie do nich potomstwo
szympansow rodzi sie prawie pozbawione zapaséw tluszczu. Przyczyn tej réznicy, jak
réwniez sklonnosci naszego gatunku do tycia w starszym wieku, nie da sie zrozumieé
w oderwaniu od analizy mechanizmdéw ewolucji najbardziej ekstrawaganckiej struktury
biologicznej, jaka jest ludzki mézg (Cordain i in. 2001, przeglad w: Leonard 2002). Jego
niezwykte mozliwosci, przesadzajace o unikalno$ci naszego gatunku, obarczone sa nie-
bagatelnymi kosztami energetycznymi. Przy przecietnej masie 1400 g, stanowiacej oko-
o 2,5% masy ciala, pochtania on ponad 20% calkowitych dziennych wydatkéw energe-
tycznych (DEE) dorostego czlowieka (Cunnane i Crawford 2003). Proporcje te sa zna-
czaco wyzsze w odniesieniu do ludzkich niemowlat. W momencie narodzin ich mdézg
wazy okolo 400 g, co odpowiada 11% masy ciala, lecz az 78% DEE!

Ze wzgledu na przywolywane juz, czeste okresy niedostatku towarzyszace czlowie-
kowi na przestrzeni ewolucyjnych dziejow, przetrwanie naszych przodkéw wyposazo-
nych w tak kosztowny energetycznie narzad nie byloby mozliwe bez gromadzenia zna-
czacych zapaséw tluszczu. Predyspozycja do ich odkladania umozliwila wiec posrednio
ewolucje ludzkich zdolno$ci intelektualnych, te zas pozwolily wspélczesnym spoleczen-
stwom na skuteczne uwolnienie sie od klesk gltodu. Niestety, w stworzonym przez nas
samych $wiecie obfitosci adaptacje, ktére niegdys ratowaly zycie naszym glodujacym
przodkom, dzi§ stanowia jego zagrozenie.
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Epidemics of obesity

Epidemics of obesity is one of the most important health threats of contemporary times.
Unprecedented prevalence of the propensity for obesity is extremely puzzling. How could the
genes determining this propensity possibly have become so widespread? The answer lies in the
evolutionary history of man. High prevalence of genes underlying obesity and associated condi-
tions, most notably type 2 diabetes, is an evolutionary legacy of times, when our paleolithic an-
cestors struggled with spells of hunger, occasionally interluded by short periods of plenty.
Individuals carrying the genes for obesity were able to quickly accumulate substantial fat stores,
which enabled them to tide over long moths of undernourishment. However, with the advent
of agriculture, undernourishment more and more frequently gave way to unrestricted food con-
sumption. Ten thousand years, which had passed since the advent of agriculture was not long
enough for the spread and fixation of genetic adaptations to extremely fast (in an evolutionary
time scale) changes in proportions and quantities of the components of diet. Feeding biology
of Homo sapiensis therefore still better adapted to long-term fasting alternated with occasional
feasts, than to endless food overabundance, brought about by the rise of civilization. This is why
the adaptations, which saved lives of our ancestors, nowadays jeopardize our health.

Key words: obesity, epidemics, health threat
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