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Stowa kluczowe:

Streszczenie

Przedstawiono znaczenie infekcji wirusowej w kontekscie powszechnie rozpoznawanych czyn-
nikéw i przyczyn wystgpowania otytosci u ludzi oraz nastgpstw tej choroby dla zdrowia indywi-
dualnego i publicznego w réznych krajach. Oméwiono wyniki dotychczas opublikowanych ba-
dan obejmujacych szes¢ zidentyfikowanych wiruséw przyczyniajacych si¢ do rozwoju otytosci
u niektérych gatunkéw ptakow, gryzoni i matp. W szczegdlnosci oméwiono wyniki badan wska-
zujacych, iz infekcja adenowirusem ptasim SMAM-1 lub adenowirusem ludzkim Ad-36 moze
by¢ zwiazana z rozwojem otytosci u ludzi. Omoéwiono podstawowe zatozenia proponowanych
patomechanizméw dziatania tych wiruséw w zainfekowanych tkankach i narzadach prowadza-
ce do powstania otytosci. Dotychczasowe wyniki badan wskazuja na konieczno$¢ udoskonalania
odpowiednich metod diagnostyki takich infekcji wirusowych, a takze powodowanych przez inne
patogeny, oraz wyjasnienie ich zwiazku z inicjacja, rozwojem i patologia otytosci, co moze sta-
nowi¢ istotne uzupetnienie obecnych sposobéw zapobiegania, rozpoznawania i terapii tej gwat-
townie rozszerzajacej si¢ choroby spoleczne;j.
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Summary

This overview of the significance of viral infections in the development of human obesity is pre-
sented within context of the commonly recognized obesity risk factors, including the personal
and public health consequences of obesity in various countries. In addition, the results of past
and recently published studies on the recognition of six taxonomically different viruses which
can undoubtedly be associated with obesity progression in some species of animals are summa-
rized. More attention is focused on the results of preliminary epidemiological studies indicating
that human infection by the avian adenovirus SMAM-1 or the human adenovirus Ad-36 can be
objectively related to symptoms, prevalence, and complications of obesity in some adult men.
Proposed pathogenic pathways involved in the observed cases of viral infection-dependent obes-
ity in animals and humans are also briefly described. Urgent implementation of high-throughput
diagnostics procedures is advised to extend viral infection-oriented modes of prevention, recog-
nition, and therapy of obesity currently available in modern societies.
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Wykaz skrotow:

Ad-36 - ludzki adenowirus 36; Ad-37 - ludzki adenowirus 37; BDV - wirus choroby Borna;

BMI - wskaznik masy ciata; CDV - wirus psiej noséwki; CHOL - cholesterol catkowity; HDL - frakcja
lipidowa o wysokiej gestosci; PCR - polimerazowa reakcja taficuchowa; RAV-7 - retrowirus ptasi
(wirus ptasiego bielactwa); SMAM-1 - adenowirus ptasi; TG - trdjglicerydy; NHANES - National
Health and Nutrition Examination Survey; TNF-o. - czynnik martwicy nowotworu-oi; WHR - wskaznik

talia/biodro.

1. WprowADZENIE

Otylos¢ wedtug ekspertow WHO jest epidemia Swiatowa
poczatku XXI wieku [61]. Liczne badania epidemiologiczne
prowadzone w ostatnim dwudziestoleciu wykazaty znaczny
wzrost czgstosci wystgpowania otytosci na calym Swiecie.
Zjawisko to dotyczy zaréwno krajow wysoko uprzemysto-
wionych, jak i krajéw rozwijajacych sig [4,31,34,38,42,53,
60,64,70,84]. Dramatyczny wzrost otylosci odnotowano
w Wielkiej Brytanii, gdzie odsetek oséb otytych wzrdst
z 9 w 1988 roku do 23% wsréd mezczyzn i 25% wsréd
kobiet w 2002 roku oraz w Stanach Zjednoczonych, gdzie
otylos¢ zgodnie z danymi z NHANES III wystepuje obec-
nie u ¥3 spoteczeristwa [39,51,76]. Epidemia otytosci nasila
sie réwniez w krajach Europy Srodkowej oraz Wschodniej
i niestety takze w Polsce [31,40,42,66,70]. Najnowsze dane
WHO podaja, iz otytos¢ dotyczy obecnie okoto 20% mez-
czyzn i okoto 30% kobiet zamieszkatych w krajach Europy
[91]. Dane pochodzace z badania POL-MONICA wykaza-
ly wzrost odsetka oséb otytych w wieku 35-64 lata z 18,6
wsréd mezezyzn i u 28,0% wsréd kobiet w 1984 roku do
odpowiednio 22,4 129,0% w 1993 roku [80]. Wzrost cze-
sto$ci wystgpowania otytosci wsréd mezczyzn zostat po-
twierdzony w badaniach przeprowadzonych w ramach pro-
gramu CINDI/WHO (1991-2001) oraz POL-MONICA BIS
(2001) [46,47,79]. Natomiast wsrdd kobiet w wieku 18—54
lata odnotowano obnizenie czgstosci tej patologii, jednak-
ze znaczny wzrost w grupie kobiet w wieku 55-74 lata,
wsréd ktérych odsetek oséb otytych wynosi 38,5-51,8%
w zaleznosci od regionu Polski [51,75]. Réwniez badania
Mardarowicz i wsp. (1999-2000) [56] przeprowadzone
wsréd mieszkancéw Lubelszczyzny wykazaty duza czgsto-
tliwos¢ wystgpowania otytosci. Problem ten dotyczyt 34,8
kobiet i1 31,1% mezczyzn zamieszkatych w miescie oraz
39,3 kobiet i 20,4% mezczyzn ze Srodowiska wiejskiego,
zaobserwowano takze wzrost odsetka 0sob otytych obu
pltci w poréwnaniu z badaniami z korica lat osiemdziesia-
tych XX wieku [56,57]. Zjawisko czgstego wystgpowania
otytosci potwierdzity takze badania prowadzone w ramach
programu NATPOL PLUS (2002), w ktérych nadmierna
masg ciala odnotowano u 19% oséb obu pici [5]. Ponadto
we wszystkich omawianych badaniach wyraZnie zaznacza
si¢ wzrost odsetka oséb otytych wraz z wiekiem, co jest sy-
tuacja niepokojaca, zwlaszcza w potaczeniu ze stosunkowo

czestym wystgpowaniem otytosci wsrod mtodziezy. Szacuje
sig, iz problem ten dotyczy 2—26% populacji wieku rozwo-
jowego w Polsce w zaleznosci od pici, wieku oraz regionu
zamieszkania badanych [17,49,55,59,82]. Najnowsze dane
WHO wskazuja na znaczny wzrost odsetka otytych oséb
mtodych z 8 w 1994 do 18% w 2000 roku [91].

2. KRYTERIA ROZPOZNAWANIA OTYLOSCI

Otylos¢ to choroba, bedaca wynikiem patologicznego
zwigkszania ilosci tkanki tluszczowej jako sktadowej ca-
tosci organizmu [34]. Jest to zwigzane ze zwigkszaniem
liczby i/lub wielkosci komérek thuszczowych [79]. Otytosé
jest najczesciej klasyfikowana za pomoca wskaZnika masy
ciata BMI (kg/m?). Zgodnie z zaleceniami WHO o otyto-
Sci méwimy wowcezas, gdy wartos¢ BMI jest 230 kg/m?,
BMI pomigdzy 25,0 a 29,9 kg/m? wskazuje na nadwage,
natomiast masa ciata jest prawidlowa, gdy BMI wynosi
18,5-24.9 kg/m? [64]. Jednakze wskaznik BMI nie okre-
§la ani rozmieszczenia ani ilosci tkanki ttuszczowej w or-
ganizmie. Rozpoznanie otytosci tylko na podstawie warto-
Sci BMI stwarza ryzyko zaliczenia do grupy oséb otytych
takze ludzi, u ktérych nadmiar masy ciala jest uwarunko-
wany rozrostem tkanki migsniowej, a nie tluszczowej. Do
grupy tej zaliczani sg przede wszystkim sportowcy dyscy-
plin sitowych. Istnieje takze ryzyko nierozpoznania oty-
tosci u 0s6b, ktére mimo ze charakteryzuja sie znaczna
zawartoscia tkanki tluszczowej, to maja wskaznik BMI
nieprzekraczajacy wartosci 30 kg/m? [34,102]. Dlatego tez
do precyzyjniejszych badani uzywa si¢ innych metod oceny
zawartoSci tkanki ttuszczowej w organizmie, mi¢dzy inny-
mi metody antropometryczne, bioimpedancji elektrycznej,
oceng catkowitej zawartosci wody w organizmie czy me-
tode densytometryczna [67]. Natomiast w celu okreslenia
dystrybucji tkanki tluszczowej bardzo czgsto stosuje sie
tzw. wskaznik talia/biodro (WHR). Do oceny rodzaju oty-
fosci mozna zastosowaé rowniez sam pomiar obwodu talii.
Wzrost ryzyka powiktai metabolicznych wystepuje przy
obwodzie talii 288 cm u kobiet i 2102 cm u mezczyzn [30].
Doktadniejszych danych o zawartosci wisceralnej tkanki
tluszczowej dostarczaja pomiary z wykorzystaniem rezo-
nansu magnetycznego oraz tomografii komputerowej, lecz
ze wzgledu na wysokie koszty ich zastosowanie jest ogra-
niczone [67,102]. Okreslenie rodzaju otylosci jest niezwy-
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kle istotne, bowiem za powstawanie choréb bedacych na-
stgpstwem otytosci odpowiedzialny jest gléwnie nadmiar
tkanki tluszczowej trzewnej [102].

3. NASTEPSTWA KLINICZNE | EKONOMICZNE OTYLOSCI

Otytos¢ jest obecnie jednym z gtéwnych zagrozen zdrowia
na catym swiecie. Wedtug danych WHO otylos¢ oraz jej na-
stepstwa kliniczne sg przyczyna ponad 2,5 miliona zgonéw
rocznie [64]. Liczne badania epidemiologiczne dowodza, iz
nadmierna masa ciata jest zwiazana ze zwigkszong zacho-
rowalnoscig oraz umieralnoscia. Do chordb istotnie zwig-
zanych z otytoscia naleza cukrzyca typu 2, hiperlipidemia,
hipertrdjglicerydemia, hiperinsulinemia, insulinoopornos¢,
choroby uktadu sercowo-naczyniowego, choroby drég z61-
ciowych oraz niektére nowotwory (prostaty, jelita grubego,
trzonu macicy, piersi u kobiet po menopauzie). Towarzysza
jej réwniez zaburzenia hormonalne, m.in. obnizenie stg-
zenia testosteronu u me¢zczyzn, uposledzenie wydzielania
hormonu wzrostu, hiperaktywnos$¢ osi podwzgdérzowo-
przysadkowo-nadnerczowej, ktére prowadza do zaburzenia
miesigczkowania i owulacji, hiperkortyzolizmu, uposledze-
nia ptodnosci oraz oligospermii. Ponadto otytos¢ u kobiet
cigzarnych znacznie zwigksza ryzyko wystapienia powikta-
nia ciazy. W otylosci takze znacznie czgsciej obserwuje sig
marskos¢ watroby, zapalenie trzustki, zwyrodnienie stawéw,
dng moczanowa, zespét bezdechu w czasie snu oraz zespot
Pickwicka [10,64,65,69,87,96,102,103]. Najwigksze ryzy-
ko powiktani chorobowych towarzyszy otylosci brzusznej,
jest z nig zwiazany zespot chorobowy, okreslany mianem
,,zespotu polimetabolicznego”, na ktéry sktada sig otytos¢
brzuszna, nadcisnienie tetnicze, insulinoopornos¢, hiper-
insulinemia, uposledzona tolerancja glukozy lub cukrzy-
ca, hiperlipidemia, obnizone st¢zenie cholesterolu frakcji
HDL [43,89]. Otytos¢, a takze jej powiktania i nastgpstwa
kliniczne powoduja ograniczenie w funkcjonowaniu w spo-
feczeristwie, okreslane jako niepelnosprawnosé. W popula-
cji Polski problem tego typu niepetnosprawnosci dotyczy
okoto 16% spoteczenistwa i wedtug danych szacunkowych
bedzie wzrastal w najblizszych latach [68].

Epidemia otylosci stanowi takze istotne obciazenie budze-
tu panstwa przeznaczonych na ochrong zdrowia. W USA
obliczono, iz koszty ponoszone na ochrong zdrowia oséb
ze wskaznikiem BMI 30-34,9 kg/m” i z BMI powyzej
35,0 kg/m? byly wyzsze odpowiednio o 25 i 44% w por6w-
naniu z osobami o prawidtowych wartosciach BMI [71].
Zaleznos¢ t¢ potwierdzily rowniez badania Andrayeva i wsp.
[1], w ktérych odnotowano wzrost kosztow zwigzanych
z ochrona zdrowia 0s6b z BMI 30-34,9 kg/m?, 35,0-39,9 kg/
m? i powyzej 40 kg/m? odpowiednio o 25, 50 i 100% w po-
réwnaniu z osobami szczuptymi. Raebel i wsp. [73] odno-
towali, iz wzrost kosztéw ochrony zdrowia oséb otytych,
spowodowany jest przede wszystkim wydatkami na za-
kup lekéw wypisywanych na recepte, a takze inwazyjnych
i nieinwazyjnych zabiegéw z zakresu chirurgii bariatrycz-
nej [18,56]. Osoby otyle znacznie czg¢sciej przyjmuja leki
stosowane w leczeniu astmy, cukrzycy, wrzodéw, niezytu
nosa, choréb tarczycy i uktadu sercowo-naczyniowego oraz
leki przeciwbdlowe. Wykazano, iz kompleksowe leczenie
otylosci (bariatra) m.in. przez zastosowanie farmakotera-
pii jest ekonomicznie uzasadnione i powoduje obnizenie
kosztéw farmaceutycznych zwigzanych z leczeniem choréb
wspdtistniejacych z otytoscia [18,37,56,61]. Odnotowano,

iz nawet niewielkie obnizenie masy ciata (6—10%) zmniej-
szalo wydatki na leki. Koszty zwiazane z otylosciag oraz
jej nastgpstwami klinicznymi stanowia 2—7,8% ogdlnych
wydatkow panstwa przeznaczonych na ochrong zdrowia
[9,86,100]. Bezposrednie i posrednie koszty zwigzane
z otytoscia w Kalifornii w 2000 roku stanowity $ 6,4 mld,
w Australii wynosity $ 840 mln w 1992/93 i wzrosty do
$ 1,520 mln w 2003 roku, natomiast w USA odnotowano
wzrost z $ 68,8 mld w 1994 roku do $ 117 mld w 2003 roku
[16,35,61,101]. W Wielkiej Brytanii, Irlandii i Szwecji wy-
datki te obejmuja takze refundacje farmakoterapii otytosci
orlistatem. W Polsce lek ten jest pelnoptatny i sprzedawa-
ny jedynie na podstawie recepty, natomiast w Australii od
2004 roku jest ogélnodostepny [41,85].

4. ETioLoGIA oTYROSCI

Otylos¢ jest chorobg o ztozonym, wieloczynnikowym pod-
tozu. Na jej powstawanie i rozwdj maja wptyw czynniki ge-
netyczne, Srodowiskowe, metaboliczne, kulturowe, behawio-
ralne, zywieniowe, a nawet warunki odzywiania w okresie
niemowlecym [21,77,87,88]. Jednakze nie ulega watpliwo-
Sci, ze otylos¢ mimo duzego zréznicowania przyczyn i zto-
zonej patogenezy jest w wigkszosci przypadkéw przejawem
dodatniego bilansu energetycznego [77]. W rozwoju otyto-
Sci znaczng rolg odgrywaja czynniki genetyczne i Srodowi-
skowe [21,69]. Wspoélzalezno$¢ miedzy tymi czynnikami
a wystepowaniem otylosci zostata potwierdzona w licz-
nych doniesieniach naukowych, cho¢ ich znaczenie jest na-
dal przedmiotem dyskusji. Uwaza sig, ze czynniki genetycz-
ne sa odpowiedzialne za wystgpowanie otytosci w 30—40%,
a pozostate 60-70% przypisuje si¢ czynnikom srodowisko-
wym [69]. Bardzo istotne s3 réwniez interakcje miedzy tymi
czynnikami, stwierdzono, ze u 0séb z genetyczna predys-
pozycja do rozwoju otylosci, czynniki genetyczne zostaja
,;uruchomione” tylko pod wptywem pewnych niekorzyst-
nych czynnikéw srodowiskowych [69]. Dotychczas nie od-
naleziono jednego genu odpowiedzialnego za wystapienie
otytosci, obecnie nadal trwaja badania w celu stworzenia
tzw. mapy genowej otytosci. Wyjatek dotyczy genu ob./ob.
regulujacego wydzielanie i wytwarzanie leptyny. Leptyna
jest peptydem wydzielanym w komoérkach tkanki ttuszczo-
wej, za pomocy ktorej jest przekazywany sygnatl do osrod-
kéw regulujacych apetyt i sytos¢ w podwzgdrzu. Wywotuje
on uczycie sytosci i zmniejszenie apetytu. Stgzenie leptyny
koreluje istotnie z wartosciami BMI, procentowa zawartos-
cig tluszczu w ciele oraz ze spozyciem tluszczu [20].

Jednakze za epidemig otylosci obserwowana w ostatnich
latach nie moga by¢ odpowiedzialne jedynie czynniki ge-
netyczne, bowiem pula genéw na przestrzeni ostatnich lat
nie zmienita si¢ istotnie, natomiast czgstos¢ wystgpowania
otylosci znacznie wzrosta. Wskazuje to na duza rolg czyn-
nikéw Srodowiskowych. Znaczenie czynnikéw Srodowi-
skowych bardzo dobrze ilustruja badania przeprowadzone
wsrdd Indian Pima mieszkajacych w Meksyku i Arizonie.
Pomimo podobnych predyspozycji genetycznych, Indianie
Pima mieszkajacy w Arizonie maja znacznie wyzsze BMI
oraz znacznie czgsciej dotyka ich cukrzyca, nadcisnienie
oraz zaburzenia przemiany lipidéw w poréwnaniu ze znacz-
nie szczuplejszymi Pimami z Meksyku [75].

Podstawowym czynnikiem Srodowiskowym, ktéry zmienit
si¢ w ostatnich latach, jest aktywnos¢ fizyczna. Rozwdj tech-
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Tabela 1. Wykaz dotychczas poznanych wiruséw zwigzanych z rozwojem otytosci u niektdrych zwierzat i cztowieka

Proponowany patomechanizm

Nazwawirusa  Rodzina taksonu L . Organizm Obserwowane zmiany
. . . dziatania prowadzacy do rozwoju . .
—literatura i kwas nukleinowy L. gospodarza w tym zwigzane z otytoscig
otylosci
uszkodzenie podwzgdrza, redukgja ekspresji i X;ﬁ;ﬂ?;%ﬁaﬁéIﬁlrjgitcg\i/b{h
Wirus psiej noséwki Paramyxoviridae receptora leptyny w podwzgérzu, obnizenie selektywny tropizm jader po dwzg{irza'
(CDV) = [71, 8], [54], SsRNA (=) ekspresji prekursora mRNA hormonu myszy (Swiss) bocznedo. arzbietowo-bocznedo )
[62], [94] koncentracji melaniny, redukgja stezenia Huk g ,bg ¢rodk 9o
katecholoamin ukowatego, brzuszno-przysrodkowego
oraz nadwzrokowo-przykomorowego
wzrost masy ciata, wzrost stezenia
tréjglicerydow i glukozy, rozrost
Wirus choroby Borna  Bornaviridae . ) . Wysgpek trZPStk" chara kterystyczne
(BDV) — [36], [39] SSRNA (=) uszkodzenie podwzgorza szczury (Lewis)  rozmieszczenie standw zapalnych oraz
! antygendw BDV w mézgu (przegroda,
hipokamp, podwzgdrze, jadra
migdatowate)
wzrost ilosci thuszczu zgromadzonego
Wirus ptasieqo wokét wola oraz tuszczu
bielactwg R A\E 7 Retroviridae obnizenie stezenia tyroksyny, wzrost kurczeta (Leghorn) wisceralnego kartowatos$¢, anemia,
—1121,113] RNA stezenia insuliny tlalieg powigkszenie i sttuszczenie
! watroby, hiperinsulinemia i
hipercholesterolemia
Adenowirus ptasi wyzsza zawartos¢ wisceralnej tkanki
(SMAM-1)* Adenoviridae nieznan kurczeta (Leghorn),  tluszczowej, obnizenie stezenia
—[22],123], [24], dsDNA y cztowiek** cholesterolu i tréjgliceryddw,
[25], [27] powiekszenie watroby i nerek
. ) kurczeta (Leghorn),
é\(éegg\)/vlnf;]l u[dzsz]| intensyfikowanie procesu réznicowania myszy (ICR), obnizenie stezenia cholesterolu
Ve Adenoviridae preadypocytéw, obnizenie wydzielania ~ matpy (Callithrix i tr6jglicerydéw, wzrost ilosci tuszczu

(26], 28], [29], [33],
[45], [72], 921, 93],
98]

dsDNA leptyny, wzrost stezenia dehydrogenazy
glicero-6-fosforanowej

jacchus oraz
Macaca mulatta),
cztowiek***

wisceralnego, wyzsza procentowa
zawarto$¢ tuszczu

Adenowirus ludzki
(Ad-37) - [3], [28],
[92],[98]

Adenoviridae

dsDNA |
eptyny

intensyfikowanie procesu réznicowania
preadypocytéw, obnizenie wydzielania

obnizenie stezenia tréjglicerydow,
kurczeta (Leghorn)  wyzsza zawartos¢ wisceralnej tkanki
ttuszczowej

* Akronim nieuwzgledniony w bazie taksonomicznej NCBI (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/) oraz w wykazie aprobowanych nazw wiruséw

(http://www.tulane.edu/~dmsander/www/335/VirusList.html);

** Populacje badane w Indiach [27]; *** Populacje badane w USA [2], Danii [72] oraz Australii [33].

niczny ulatwiajacy codzienne zycie przyczynit si¢ do znacz-
nego zmniejszenia wydatkowanej energii. Wspdtczesny
czlowiek wigksza czg¢s¢ dnia spgdza w pozycji siedzacej,
bowiem w dobie komputeréw i telewizoréw, coraz wigcej
ludzi réwniez w czasie wolnym preferuje bierny wypoczy-
nek. Réwnoczesnie zwigkszyt si¢ dostep do wzglednie ta-
niej i atrakcyjnej zywnosci, ktéra czgsto charakteryzuje
si¢ wysoka warto$cia energetyczna. Ponadto powigkszy-
ly si¢ sprzedawane porcje gotowych do spozycia produk-
tow [21,30,44].

Wykazano réwniez, iz istotna rol¢ w rozwoju otytosci odgry-
wa poziom wyksztalcenia, status socjoekonomiczny, wiek,
ptec¢ oraz czynniki psychologiczne [31,46,59,77,79,84].
Przyczyna otytosci moga by¢ réwniez przyjmowane leki,
m.in. leki psychotropowe, przeciwdepresyjne i glukokor-
tykosteroidy [87]. Otylos¢ jest réwniez uwarunkowana
czynnikami metabolicznym, takimi jak: tempo utleniania

ttuszczu w organizmie, tempo metabolizmu, aktywnos¢
wspoétczulnego uktadu nerwowego [74]. Znacznie rzadziej
otytos¢ jest nastgpstwem chordb: uszkodzenia podwzgd-
rza, niedoczynnosci tarczycy, zespotu policystycznych jaj-
nikéw, niedoboru hormonu wzrostu [103].

5. RoLA CZYNNIKA WIRUSOWEGO W ROZWOJU OTYLOSCI

W tabeli 1 przedstawiono wykaz zidentyfikowanych w ostat-
nich 25 latach szesciu wiruséw powiazanych z rozwo-
jem otytosci u zwierzat hodowlanych, doswiadczalnych
i czlowieka. Dwa z nich naleza do rodziny taksonéw
Paramyxoviridae 1 Bornaviridae cechujacych si¢ obec-
noscia jednoniciowego RNA w nukleokapsydzie wirio-
nu. Kolejny RNA-wirus nalezy do rodziny Retroviridiae,
a jego replikacja zachodzi z udziatem procesu odwrotnej
transkrypcji. Natomiast trzy pozostale wirusy naleza do
rodziny Adenoviridae charakteryzujacej si¢ obecnoscia
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dwuniciowego kwasu DNA w nukleokapsydzie wirionu.
Zaproponowane na podstawie dotychczasowych wynikéw
badan patomechanizmy dziatania wymienionych wiruséw
prowadzace do rozwoju otytosci u badanych zwierzat ho-
dowlanych, doswiadczalnych i nielicznych populacji ludz-
kich moga by¢ zwiazane przede wszystkim z wywolywa-
niem zmian w réznych czes$ciach podwzgoérza (wirusy
RNA-zalezne) lub dysregulacja funkcjonowania tkanki
tluszczowej (wirusy DNA-zalezne). Do najczgsciej ob-
serwowanych zmian wywotanych infekcja wirusowa nale-
zaly: wzrost masy ciata, wigksza zawartos¢ tkanki ttusz-
czowej oraz zaburzenia gospodarki lipidowej organizmu
badanego gospodarza.

Lyons i wsp. [54] w 1982 r. po raz pierwszy wykazali,
iz rozwoj otytosci moze by¢ rowniez zwiazany z infek-
cja wirusowa. W badaniach tych zaobserwowano wzrost
masy ciata, wzrost rozmiaréw i liczby komoérek tluszczo-
wych, a takze obnizenie stg¢zenia katecholoamin u my-
szy w wyniku zakazenia wirusem psiej noséwki (CDV),
spokrewnionym morfologicznie z ludzkim wirusem odry.
Wystepowanie otylosci odnotowano u 26% myszy zainfe-
kowanych w okolicach srodmézgowia oraz u 16% myszy
poddanych infekcji sSrédotrzewnowej [54]. Rozwéj otyto-
Sci u myszy wywolywany infekcja neurotropowa odmia-
na paramyksowirusa CDV zostal przedstawiony w bada-
niach Bernarda i wsp. [7,8] oraz Nagashima i wsp. [62],
ktérzy ponadto wykazali, iz progresja otylosci jest zwigza-
na z wysoko selektywnym tropizmem i szybka replikacja
tego wirusa w jadrach czeSci przedniej, guzowej i bocz-
nej podwzgdérza. Stwierdzono, iz wystapienie objawéw
otytosci u myszy bylo jednoznacznie zwiazane z repli-
kacja wirusa, nie odnotowano wystapienia otytosci jezeli
paramyksowirus CDV nie ulegat replikacji w mézgu [7].
Bernard i wsp. [7] odnotowali, iz infekcja CDV powodu-
je obnizenie u otytych myszy ekspresji receptora leptyny
w podwzgérzu, co prawdopodobnie moze by¢ przyczyna
wzrostu masy ciata. Wedlug autoréw zalezno$¢ pomig-
dzy infekcja CDV a rozwojem otytosci moze by¢ zwig-
zana z tym, iz infekcja powoduje zapoczatkowanie zmian
morfologicznych w podwzgérzu, ktérych dalszy rozwdj
moze prowadzi¢ do powstania otylosci nawet po ustgpie-
niu ostrej fazy zakazenia [7]. Natomiast Varlaeten i wsp.
[94] wykazali, iz w podwzgdrzu nastgpuje obnizenie eks-
presji prekursora mRNA hormonu koncentracji melaniny
u wszystkich zainfekowanych myszy w ostrej fazie zaka-
zenia CDV oraz u myszy otytych w pdznej fazie zakaze-
nia tym wirusem. Hormon koncentracji melaniny reguluje
m.in. pobranie energii z pozywieniem i jej wydatkowanie,
a takze proces termogenezy [83].

Drugim wirusem powiazanym z rozwojem otytosci jest wi-
rus choroby Borna (BDV). Gosztonyi i Ludwig [36] zaob-
serwowali, iz BDV, ktérego pelna wersje genomu opub-
likowano w 1994 roku [11], wywoluje rozwdj otytosci
u szczuréw, a takze wzrost stgzenia trojglicerydow i glu-
kozy we krwi, rozrost wysepek trzustki oraz stan zapalny
niektorych czgsci podwzgérza. Wspodizaleznosé migdzy
infekcja BDV a rozwojem otytosci zostata potwierdzo-
na w badaniach Herdena i wsp. [39]. U szczuréw zainfe-
kowanych BDV odnotowano charakterystyczne rozmiesz-
czenie standéw zapalnych oraz antygenéw BDV w mézgu
(przegroda, hipokamp, podwzgérze, jadra migdatowate),
co wedtug autoréw jest najbardziej prawdopodobna przy-

czyna rozwoju otylosci u zakazonych zwierzat. Te czgsci
mozgu, a zwlaszcza podwzgorze, reguluja mase ciala oraz
spozycie pokarmu [39], a ich stymulacja jest wykorzysty-
wana w farmakoterapii otytosci u ludzi [6,41]. Jest bardzo
prawdopodobne, iz infekcja BDV wywotuje zaburzenia
neuroendokrynologiczne prowadzace do rozwoju otylo-
$ci u badanych zwierzat [39]. Wystgpowanie BDV odno-
towano takze u ludzi, stwierdzajac, iz patogen ten czgsto
wystgpuje u 0séb chorych na schizofrenig i z zaburzeniami
psychicznymi, a takze u cztonkéw ich rodzin, opiekunéw
i personelu medycznego [15,90,95], jednakze nie podjgto
jak dotad badan w celu powiazania zakazenia tym wiru-
sem z otytoscia u ludzi.

Kolejne wyniki badan potwierdzajace zwigzek pomiedzy
rozwojem otylosci a zakazeniem wirusowym zostaly przed-
stawione przez Cartera i wsp. [12]. U kurczat zainfekowa-
nych retrowirusem RAV-7 (Rous associated wirus-7, wirus
ptasiego bielactwa) odnotowano wystgpowanie otytosci, hi-
perlipidemii i hipercholesterolemii, a takze anemig, karto-
watos$¢ oraz powigkszenie i stluszczenie watroby [12,13].
Otytos¢ u kurczat zainfekowanych RAV-7 charakteryzo-
wata si¢ gromadzeniem ttuszczu wokét wola oraz tluszczu
wisceralnego [12]. Wyzej wymienione charakterystyczne
objawy wystgpowaly woéwczas, gdy zakazeniu byty pod-
dawane 10-dniowe embriony kurczat. Natomiast zakaze-
nie kurczat jednodniowych nie powodowato wystapienia
kartowatosci i rozwoju otytosci [12]. U kurczat zainfe-
kowanych RAV-7 odnotowano obnizenie st¢zenia tyrok-
syny oraz wzrost st¢zenia insuliny w surowicy, co moze
by¢ prawdopodobna przyczyna rozwoju otytosci i hiper-
lipidemii [13].

Obszerne badania Dhurandhara i wsp. [23] wykonane
w Indiach wykazaty, iz z rozwojem otytosci zwigzany jest
adenowirus ptasi SMAM-1. W badaniach prowadzonych
na kurczetach (zainfekowanych eksperymentalnie) wy-
kazano, iz ptaki zarazone adenowirusem SMAM-1 cha-
rakteryzuja si¢ wigksza zawartoScig wisceralnej tkanki
tluszczowej oraz mniejszym st¢zeniem cholesterolu i trdj-
glicerydéw we krwi. Ponadto u ptakéw serologicznie dodat-
nich stwierdzono m.in. powigkszenie watroby i nerek [22].
Odnotowano, iz infekcja prawdopodobnie moze by¢ takze
wywotana czastkami SMAM-1 obecnymi w powietrzu, bo-
wiem stwierdzono rozwdj otytosci u kurczat niepoddanych
infekcji wszczepiennej, ktére przebywaty w tym samych
pomieszczeniu, co kurczeta zainfekowane [23]. Warto za-
znaczy¢, ze mimo wielokrotnych staran amerykanskie fe-
deralne wtadze sanitarne (USDA), jak dotad nie wyrazi-
ty zgody na podjecie kompleksowych badan SMAM-1 na
terytorium USA [22,23,24,25,27,98].

Atkinson i wsp. zauwazyli, iz zakazenie adenowirusem
ludzkim Ad-36 powoduje rozwdj otytosci u ptakow i gry-
zoni [25]. W czterech oddzielnych eksperymentach kur-
czgta 1 myszy zostaty zakazone Ad-36. Wystgpowanie
otytosci stwierdzono u 64% kurczat zakazonych droga
wszczepienng i 18% kurczat z grupy kontrolnej. Mimo iz
masa ciata obu grup kurczat nie réznita si¢ znaczaco, to
wykazano istotne réznice w zawartosci tkanki thuszczo-
wej. U ptakéw zakazonych procentowa zawartos¢ tkanki
tluszczowej wisceralnej byta o 128% (p<0,0005) wyzsza
w poréwnaniu z grupa kontrolnga. Natomiast procento-
wa zawartos¢ tkanki thuszczowej catkowitej byta wyzsza
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046% (p<0,0005). Jednoczesnie u ptakéw tych stwierdzono
istotnie mniejsze stgzenie cholesterolu catkowitego i trdj-
glicerydéw we krwi (odpowiednio p<0,0005 i p<0,02).
Spozycie paszy w czasie trwania eksperymentu (6 tygo-
dni) w grupie kontrolnej jak i zainfekowanej Ad-36 byto
prawie identyczne 1 wynosito odpowiednio 5401,6£268,1
g oraz 5234,8+338,3 g. Analogiczne zaleznosci odnotowa-
no rowniez u kurczat poddanych zarazeniu droga wziew-
na oraz u myszy. Myszy zakazone Ad-36 charakteryzowa-
ly si¢ wyzsza Srednia masa ciala, procentowa zawartoscia
ttuszczu wisceralnego oraz catkowitej tkanki ttuszczowej
odpowiednio 0 9,67 i 35% w poréwnaniu z grupa kontrol-
na. U gryzoni tych odnotowano réwniez mniejsze steze-
nie cholesterolu (CHOL) i trgjglicerydéw (TG) w surowi-
cy. Natomiast u kurczat zainfekowanych droga wziewna
odnotowano o 74% wyzsza zawartos¢ tkanki ttuszczowe;j
wisceralnej w poréwnaniu z grupa kontrolna (1,74+0,2%
vs. 1,01+0,2%). Stgzenie CHOL i TG byto mniejsze odpo-
wiednio o0 20 i 18% w grupie kurczat serologicznie dodat-
nich. Nie odnotowano istotnych réznic w spozyciu paszy
przez kurczeta i myszy, zaréwno w grupach serologicznie
dodatnich jak i ujemnych [25].

Sugestia wirusowego pochodzenia otylosci zostata réw-
niez potwierdzona w kolejnych badaniach na kurczgtach,
w ktérych dodatkowo stwierdzono, iz do zakazenia moze
dojs¢ poprzez transfuzje krwi [26]. Procentowa zawartos¢
tkanki tluszczowej wisceralnej w grupie kurczat bezpo-
Srednio zarazonych wirusem byta wigksza o 142 i 0 80%
w grupie zarazonej poprzez transfuzj¢ krwi w poréwna-
niu z grupa kontrolng. Zaobserwowano réwniez, iz ptaki
zakazone charakteryzuja si¢ mniejszym stezeniem CHOL
i TG w surowicy. Spozycie pokarmu w obu grupach kur-
czat bylo zblizone. Zwiazek migdzy infekcja adenowirusem
Ad-36 a rozwojem otytosci zostat wykazany takze w ba-
daniach przeprowadzonych na matpach ptci meskiej z ga-
tunku Callithrix jacchus (matpa pigmejska) oraz Macaca
mulatta (makak) [29]. Zwierzeta zakazone adenowirusem
Ad-36 charakteryzowaty si¢ wigkszym wzrostem masy cia-
fa i thuszczu catkowitego w czasie badania w poréwnaniu
z grupa kontrolng. U matp tych odnotowano réwniez wigk-
sza zawartos$¢ tkanki ttuszczowej wisceralnej oraz mniej-
sze stezenie cholesterolu catkowitego we krwi.

Adenowirusem powigzanym z rozwojem otylosci jest tak-
ze adenowirus Ad-37 [3]. Badania przeprowadzono na kur-
czegtach poddanych zakazeniu wszczepiennemu adenowi-
rusami Ad-2, Ad-31 oraz Ad-37. U ptakéw serologicznie
dodatnich stwierdzono wyzsza procentowa zawartos¢ wi-
sceralnej tkanki tluszczowej oraz mniejsze st¢zenie tréjgli-
cerydéw w poréwnaniu z grupa kontrolna. Nie odnotowano
natomiast zadnej wspétzaleznosci migdzy rozwojem otyto-
Sci a infekcja adenowirusami Ad-2 oraz Ad-31 [3].

Mimo wyraznych dowodéw przemawiajacych za mozliwos-
cig wirusowego pochodzenia otytosci u niektérych zwie-
rzat hodowlanych i doswiadczalnych zwiazek tych pato-
gendw z otytoscia u ludzi pozostaje ciagle nieznany, gdyz
czynnik wirusowy jako mozliwa przyczyna wystapienia
otytosci u ludzi byt do tej pory pomijany. Pierwsze syste-
matyczne badania uwzgledniajace infekcyjne podioze oty-
fosci u ludzi zostaty przeprowadzone przez Dhurandhara
i wsp. [27] w Indiach w grupie 52 otytych oséb. U 10 os6b
odnotowano wystgpowanie przeciwcial wzgledem adeno-

wirusa ptasiego SMAM-1, jednoczesnie u oséb tych za-
obserwowano istotnie wigksza mase ciata (95,1+2,1 vs
80,1+0,6 kg) i wskaznika BMI (35,3%1,5 vs. 30,7+0,6)
oraz — paradoksalnie — znaczaco obnizone stgzenie chole-
sterolu catkowitego i trgjglicerydéow we krwi odpowied-
nio o 15 1 60% w poréwnaniu z pozostatymi badanymi,
u ktérych nie stwierdzono obecnosci przeciwcial wzgle-
dem SMAM-1. Natomiast w badaniach przeprowadzonych
w latach 1995-1999 w trzech stanach wschodniego wy-
brzeza USA odnotowano istotny zwigzek migdzy wyste-
powaniem otylosci, a obecnoscia przeciwcial w kierunku
adenowirusa Ad-36 [2]. W celu identyfikacji oséb serolo-
gicznie dodatnich i ujemnych zastosowano metodg neutra-
lizacji. Odsetek os6b serologicznie dodatnich (Ab+) wy-
nosit 20-58% w grupie 0s6b otytych i 11-14,9% w grupie
0s6b szczuptych. Jednoczesnie odnotowano, iz osoby Ab+
zaréwno otyle jak i szczupte mialy istotnie mniejsze st¢ze-
nie cholesterolu catkowitego i tréjglicerydéw we krwi oraz
wyzsze wartosci wskaZznika BMI w poréwnaniu z osoba-
mi serologicznie ujemnymi (Ab—). W grupie oséb otytych
Ab+ $rednia wartos¢ wskaznika BMI wynosita 47,7+16,3,
aw grupie Ab— 35,8+12,3 kg/m?, natomiast w grupie os6b
Ab+ o prawidlowej masie ciata warto$s¢ wskaznika BMI
wynosita 26,3442, a wsréd oséb Ab— 23,9+3,8 kg/m?.
W dodatkowych badaniach przeprowadzonych wsréd bliz-
niat odnotowano wigksza procentowa zawartos$¢ tlusz-
czu w ciele oraz wyzsza warto§¢ BMI u os6b Ab+ wyno-
szace odpowiednio 29,6+9,5 vs 27,549.9% i 26,1+9,8 vs
24,5+9,5 kg/m?. Jednakze w tym wypadku nie odnotowa-
no wspoéizaleznosci migdzy zmiana st¢zenia cholesterolu
i tréjglicerydéw we krwi a zakazeniem wirusem Ad-36 [2].
Odnotowano réwniez, ze wspoétzaleznos¢ miedzy otyloscia
a infekcja Ad-36 moze by¢ w pewien sposéb uwarunkowa-
na wystgpowaniem tzw. rejonéw endemicznych zwigzanych
z potozeniem geograficznym danego kraju. W Danii jedy-
nie u 5% oséb otylych odnotowano wystgpowanie prze-
ciwcial wzgledem adenowirusa Ad-36 [72]. Natomiast
w Australii odsetek ten wynidst 20% [33]. Moze to wyni-
ka¢ takze z odmiennego sposobu zywienia oraz stylu zy-
cia badanych oséb, a takze moze by¢ spowodowane efek-
tem lokalnej persystencji adenowirusa Ad-36.

Patomechanizm dziatania adenowirusa Ad-36 prowadza-
cy do rozwoju otytosci jak dotad nie jest catkowicie po-
znany. Badania histopatologiczne mézgu zainfekowanych
eksperymentalnie kurczat nie wykazaty zadnych oznak
uszkodzenia podwzgoérza ani innych czesSci mézgu [25].
Natomiast stwierdzono, iz czasteczki DNA wirusa Ad-36
sg obecne w tkance tluszczowej kurczat, matp oraz czto-
wieka [25,29,97]. W badaniach tych zastosowano metodg
polimerazowej reakcji tanicuchowej (nested PCR) [25,29,97]
oraz elektroforezy kapilarnej na sieciowanych elektrolitach
polimerowych (ESCE) z laserowo wzbudzona fluorescen-
cja (CE-LIF) [50]. Wykazane we wszystkich badaniach
wyraZnie obnizone st¢zenie cholesterolu oraz trdjglicery-
doéw w surowicy zwierzat do§wiadczalnych i 0séb sero-
logicznie dodatnich moze wskazywaé na nieprawidlowo-
Sci w funkcjonowaniu tkanki tluszczowej. W badaniach
in vitro odnotowano, iz infekcja Ad-36 wywiera znaczny
wplyw na réznicowanie komoérek mysich preadypocytéw
typu 3T3-L1, co przedstawiono na ryc. 1.

Zakazenie komorek 3T3-L1 Ad-36 powodowato wzrost licz-
by adypocytéw, wzrost ilosci zgromadzonego w nich thuszczu
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Ryc. 1. Intensyfikacja procesu réznicowania in vitro komorek preadypocytow mysich typu 3T3 L1; A —komdrki kontrolne (niezainfekowane),
B — komérki zainfekowane ludzkim adenowirusem Ad-36 (wg [93] za zgoda wydawcy)

oraz wzrost stgzenia dehydrogenazy glicero-6-fosforanowe;j
w poréwnaniu z komérkami kontrolnymi [44,93]. Wzrost wy-
dzielania dehydrogenazy glicero-6-fosforanowej wywotany
dzialaniem adenowirusa Ad-36 zostat réwniez potwierdzo-
ny w badaniach przeprowadzonych na ludzkich komoérkach
ttuszczowych [45]. Odnotowano takze redukcje ekspresji oraz
wydzielania leptyny przez komérki thuszczowe zainfekowa-
ne wirusem Ad-36 w poréwnaniu z adypocytami kontrolny-
mi [28,92]. Wzrost ilosci zgromadzonego ttuszczu w ady-
pocytach oraz redukcja wydzielania leptyny zaobserwowano
w komorkach preadypocytéw mysich zainfekowanych zaréw-
no adenowirusem Ad-36 jak i Ad-37 [28,92,98]. Zdaniem au-
toréw zmiany wywotane w wyniku infekcji adenowirusami
Ad-36 i Ad-37 moga powodowac rozwoj otytosci wynika-
jacy ze wzglednego niedoboru leptyny. A mechanizm tego
procesu moze by¢ zwiazany z przyspieszeniem réznicowa-
nia komérek ttuszczowych wywotanym przez bezposrednie,
miejscowe dzialanie adenowirusa lub poprzez ogélnoustro-
jowe dziatanie leptyny [24]. Leptyna wzmaga rozprzestrze-
nianie i aktywacje krazacych limfocytéw T oraz stymuluje
wytwarzanie cytokin m.in. czynnika martwicy nowotworu
o (TNF-o) [57,81]. Poza tym same adypocyty rowniez wy-
dzielaja rézne cytokiny [58]. Niektore z cytokin np. TNF-a,
hamuje réznicowanie preadypocytow oraz wzmaga wy-
dzielanie leptyny przez adypocyty, a takze wzrost jej st¢ze-
nia w osoczu [14,49]. Wykazano takze, iz pretranskrypcyjne
biatko E1A tego adenowirusa zwigksza wrazliwos¢ komérek
ssakow na TNF-o [19]. Adenowirus Ad-36 redukuje ekspre-
sje oraz wydzielanie leptyny przez adypocyty, jednakze jego
wptyw na TNF-at nie jest znany. Dhurandhar i Atkinson [24]
sugeruja, iz infekcja adenowirusem Ad-36 prawdopodobnie
moze wywotywaé zaréwno obnizenie st¢zenia leptyny, jak
i TNF-ou i tym samym przyczyniac¢ si¢ do intensyfikowania
procesu réznicowania preadypocytow.

6. PobsumowaNIE

Wyniki dotychczas opublikowanych badari, mimo pewne;j
niekompletnosci i niewyjasnionych do konca watpliwosci,

wskazuja przekonujaco na to, ze przede wszystkim infekcja
ludzkim adenowirusem Ad-36 moze stanowic istotny czyn-
nik w rozwoju otytosci u ludzi. Wsréd adenowiruséw ludz-
kich wyrézniamy 51 serotypéw nalezacych do szesciu podro-
dzajow [63]. Adenowirusy sa czgsta przyczyna zachorowan
wsrdd ludzi we wszystkich grupach wiekowych 1 wywotuja
infekcje drog oddechowych, moczowych, przewodu pokarmo-
wego, ostre stany biegunkowe u niemowlat, stan zapalny spo-
jowek, stan zapalny jelit. Infekcje adenowirusowe sa przeno-
szone droga kropelkowa, poprzez kontakt bezposredni, droga
plciowa, droga fekalno-oralna [48,93]. Ad-36 jest pierwszym
adenowirusem ludzkim powigzanym z rozwojem otytosci
zaréwno u zwierzat jak i ludzi [2,25,26,28,29,45,92,93,98].
Warto zauwazy¢, ze adenowirus ten po raz pierwszy zo-
stat wyizolowany w 1978 r. w Niemczech z prébki katu
dziewczynki chorej na cukrzyce i z objawami zapalenia je-
lit [99]. Dotychczasowe wyniki nielicznych jeszcze badan
wskazuja na mozliwos¢ wirusowego pochodzenia otytosci
u zwierzat i ludzi. Jak dotad wykazano, iz sze$¢ zréznico-
wanych taksonomicznie wiruséw jest zwiazanych z rozwo-
jem otylosci u zwierzat doSwiadczalnych i hodowlanych,
przy czym cztery z nich (BDV, SMAM-1, Ad-36, Ad-37)
sg ludzkimi patogenami, z ktérych dwa (SMAM-1, Ad-36)
prawdopodobnie przyczyniaja si¢ do rozwoju otytosci u lu-
dzi. Jednoznaczne okreslenie przyczynowego zwiazku mig-
dzy wirulencja kazdego z tych drobnoustrojow a otytoscia
u cztowieka jest trudne, bowiem ze wzgledéw etycznych nie
jest mozliwa eksperymentalna infekcja ludzi. Jest prawdo-
podobne, iz niektére patogeny przyczyniaja si¢ do rozwoju
otylosci przez wspétdziatanie z innymi czynnikami sprzyja-
jacymi jej rozwojowi, ale moga by¢ tatwo ttumione poprzez
nie do korca zidentyfikowane czynniki behawioralne i sro-
dowiskowe [21]. Chociaz wysoki stopient wspdtzaleznosci
miedzy infekcja wirusowa, a rozwojem otytosci zostat wy-
kazany u pewnych gatunkéw zwierzat i w niektérych popu-
lacjach ludzi, to jednak dalsze intensywne badania sa nie-
zbgdne w celu okreslenia petnej roli czynnika wirusowego
w rozwoju otytosci u ludzi. Szczegdlnie waznym wydaje
si¢ doskonalenie dostgpnych metod diagnostyki serologicz-
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nej z zastosowaniem m.in. elektroimmunodyfuzjii, techniki
PCR, cytometrii przeptywowej oraz r6znego rodzaju zmi-
niaturyzowanych biosensoréw wirusowych stosowanych in
vivo. Wskazane w badaniach in vitro na komérkach pready-
pocytéw mozliwe mechanizmy dziatania adenowirusa Ad-
36 moga stanowic istotne wskazéwki do zrozumienia i po-
znania udziatu Ad-36 w rozwoju otytosci in vivo. Jednakze
bardziej prawdopodobne jest naktadanie si¢ wielu patome-
chanizméw w rozwoju otytosci zwigzanej z infekcja Ad-36,
a wzrost liczby komérek ttuszczowych oraz zwigkszenie ilo-
$ci zgromadzonego w nich ttuszczu, czy tez obnizenie wy-
dzielania leptyny poprzez komérki thuszczowe moze by¢ tyl-
ko jednym z nich [90]. Uwzglednienie pierwotnej i wtornej
otylosci powiazanej z zakazeniem adenowirusowym w do-
tychczasowych schematach skojarzonego postgpowania te-
rapeutycznego stawia takze catkiem nowe wymagania zwia-
zane z opracowaniem nowych generacji nietoksycznych,
wysoko selektywnych lekéw przeciwwirusowych o zwigk-
szonych wtasciwosciach immunomodulujacych i neurotro-
powych. Biorac pod uwageg wieloczynnikowe podioze oty-
tosci, poznanie jej wszystkich przyczyn jest konieczne do
wlasciwego postgpowania z ta choroba. Dlatego niezbgdne
jest rowniez doktadne okreslenie zwiazku migdzy rozwo-

PismiennicTwo

jem otylosci a infekcja wirusowa. Pierwszym krokiem po-
winno by¢ podjecie szczegdétowych interdyscyplinarnych
badani majacych na celu ustalenie czynnikéw wirulencji
i wyjasnienie mechanizméw dziatania szesciu dotychczas
zidentyfikowanych wiruséw w rozwoju otytosci u zwierzat
hodowlanych i do§wiadczalnych, a takze identyfikacja in-
nych mozliwych patogenéw [21]. Ponadto w dlugookreso-
wych badaniach z udziatem ludzi nalezy uwzgledni¢ sposéb
zywienia, a zwlaszcza stylu zycia badanych, jako jednego
z czynnikéw sprzyjajacych migdzygatunkowej transmisji
adenowiruséw i innych patogendw, ktére niewatpliwie moga
miec istotne znaczenie w rozwoju otytosci. Przedsigwzigcia
takie stwarzaja szansg¢ zastosowania odpowiednio zmodyfi-
kowane;j terapii otyltosci tego typu, a w przysztosci opraco-
wania skutecznej szczepionki lub znalezienie innego czyn-
nika antywirusowego.
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