Όταν η εξημέρωση γαλακτοπαραγωγικών ζώων άλλαξε τα #γονίδια των ανθρώπων.
Έχετε αναρωτηθεί ποτέ, πότε αποκτήσαμε την ικανότητα να πίνουμε #γάλα; Μισό λεπτό! Mα, δεν διαθέταμε πάντα αυτή την ικανότητα; Φυσικά και όχι! Το γάλα δεν αποτελούσε πάντα μέρος της διατροφής μας μετά τη βρεφική ηλικία. Το γάλα άρχισε να αποτελεί αναπόσπαστο κομμάτι στην #διατροφή μας και σε μεταγενέστερα στάδια της ζωής μας μόνο μετά την #εξημέρωση των πρώτων γαλακτοπαραγωγικών ζώων (αν και νεότερα δεδομένα υπογραμμίζουν ότι η κατάσταση ίσως είναι λίγο πιο περίπλοκη). Αυτό πρακτικά σημαίνει ότι οι προϊστορικοί άνθρωποι δεν είχαν την δυνατότητα να αξιοποιούν το γάλα ως πηγή διατροφής (είχαν φυσιολογική #δυσανεξία στην #λακτόζη). Μιλάμε βέβαια πάντα για κατανάλωση γάλακτος μετά την βρεφική ηλικία. Ασφαλώς και τα μωρά έχουν την ικανότητα να τρέφονται με γάλα. Όμως, κανονικά η ικανότητα αυτή θα έπρεπε να χάνεται μετά τον απογαλακτισμό και να αποκτούσαμε δυσανεξία στην λακτόζη. 
Πάμε λοιπόν να εμβαθύνουμε σε τι οφείλεται αυτή η ιδιότητα και πώς θα μπορούσε να είναι εφικτό να συνεχίζει κάποιος να ενσωματώνει το γάλα στην διατροφή του και μετά τη βρεφική ηλικία. Για να μπορέσει ο οργανισμός μας να αξιοποιήσει το γάλα ως πηγή τροφής χρειάζεται ένα #ένζυμο που υπάρχει στο έντερο. Ας επικεντρωθούμε σε αυτό το ένζυμο και ας εστιάσουμε στις ιδιότητες του. Το ένζυμο αυτό ονομάζεται #λακτάση. Γιατί το χρειαζόμαστε όμως; Tο κύριο σάκχαρο που συναντάται στο γάλα ονομάζεται λακτόζη. Όμως, η λακτόζη δεν μπορεί να απορροφηθεί όπως είναι από το έντερο. Χρειάζεται τροποποίηση. Εδώ είναι που μπαίνει στο παιχνίδι το ένζυμο. Το ένζυμο λακτάση «τεμαχίζει» το #σάκχαρο του γάλακτος με στόχο να παράξει 2 μικρότερα κομματάκια (2 μικρότερα σάκχαρα) τα οποία πλέον μπορούν να απορροφηθούν από το έντερο μας. 
Τα συμπτώματα της δυσανεξίας στη Λακτόζη [Lactose Intolerance] οφείλονται στη προβληματική απορρόφηση της λακτόζης (λόγω έλλειψης του ενζύμου) η οποία επιτρέπει στο σάκχαρο να φτάσει αμετάβλητο στο παχύ έντερο. Εκεί, τα βακτήρια ζυμώνουν τη λακτόζη, παράγοντας αέρια (υδρογόνο, μεθάνιο, διοξείδιο του άνθρακα). Τα αέρια που παράγονται από τη ζύμωση συμβάλλουν στο μετεωρισμό [bloating], τη διάρροια και τον τυμπανισμό [flatulence] που αποτελούν χαρακτηριστικά συμπτώματα της νόσου. 
Τώρα, χρειάζεται να πάμε άλλο ένα βήμα πίσω. Πως παράγεται αυτό το ένζυμο; Για την παραγωγή ενός ενζύμου χρειαζόμαστε ένα (ή περισσότερα σε άλλες περιπτώσεις) αντίστοιχο #γονίδιο (στην περίπτωση μας το #LCT) το οποίο είναι υπεύθυνο για την παραγωγή αυτού του ενζύμου. 
Fun Fact: Υπάρχει μια σπάνια διαταραχή που ονομάζεται συγγενής δυσανεξία στη λακτόζη [congenital #lactose #intolerance], η οποία εκδηλώνεται κατά την έναρξη του θηλασμού και προκαλείται όταν ένα βρέφος κληρονομήσει κατεστραμμένες παραλλαγές (#αλληλόμορφα) του γονιδίου της λακτάσης και από τους δύο γονείς. Μήπως, «καταστρέφεται» το γονίδιο σε κάποιους ενήλικες και προκύπτει αντίστοιχα δυσανεξία στην λακτόζη και στους ενήλικες; Όχι. Αντίθετα, τα προαναφερόμενα γονιδιακά πρότυπα στα βρέφη διαφέρουν ριζικά από εκείνα που παρατηρούνται στην περίπτωση της δυσανεξίας στην λακτόζη στους ενήλικες. Αλλού είναι η λύση του μυστηρίου….
Τα γονίδια μπορεί να είναι ενεργά ή «κοιμισμένα». Κανονικά, στα βρέφη το αντίστοιχο γονίδιο (LCT) είναι λειτουργικό και ενεργό. Όμως, μετα τον απογαλακτισμό, το γονίδιο κανονικά θα έπρεπε να σιγείται και η παραγωγή του ενζύμου να τερματίζεται. Αποτελέσματα της σίγησης του γονιδίου είναι η δυσανεξία στη λακτόζη. Φυσικά, στην εκδήλωση των συμπτωμάτων της νόσου διαδραματίζουν κρίσιμο ρόλο και άλλοι παράγοντες όπως η σύσταση των μικροβίων του εντέρου (εντερική μικροχλωρίδα).
Η ενεργοποίηση και η σίγηση γονιδίων απαιτούν (συχνά πολλαπλούς) μοριακούς «διακόπτες» (#υποκινητές, #ενισχυτές, #αποσιωπητές κ. ά.), οι οποίοι εντελώς αντίστοιχα με τους διακόπτες του ρεύματος μπορούν να οδηγήσουν το γονίδιο σε «αναμμένη» ή «σβηστή» κατάσταση. Το μυστικό λοιπόν είναι να διατηρηθεί ενεργό το γονίδιο και μετά τη βρεφική ηλικία. Και για να συμβεί αυτό, χρειαζόμαστε παραλλαγές των «διακοπτών» στα οποία ο «διακόπτης» διατηρείται ανοιχτός και το γονίδιο παραμένει ενεργό και μετά τον απογαλακτισμό. Για την ιστορία, ο πιο κρίσιμος διακόπτης στην περίπτωση μας έχει την επιστημονική ονομασία: rs4988235 (−13910:C > T). 
Αυτή ακριβώς είναι η ιδιότητα που απέκτησαν κάποιοι άνθρωποι μετά την υιοθέτηση της κτηνοτροφίας. Mετά την εξημέρωση γαλακτοπαραγωγικών ζώων, οι ενήλικες που ήταν ικανοί να αφομοιώνουν τη λακτόζη απέκτησαν πλεονέκτημα—ιδιαίτερα σε περιβάλλοντα όπου το γάλα παρείχε απαραίτητες θερμίδες, ενυδάτωση ή θρεπτικά συστατικά όπως το ασβέστιο.
O κυριότερος «διακόπτης» [rs4988235 (−13910:C > T)] εμφανίστηκε στους κτηνοτροφικούς πληθυσμούς στις στέπες (Ποντο-Κασπιανή Στέπα) ή την Κεντρική Ευρώπη μεταξύ 5.000 και 10.000 έτη πριν. Μάλιστα, η εμφάνισή του έχει συνδεθεί με τον λεγόμενο πολιτισμό της Γραμμικής Κεραμικής που αναδύθηκε στην λεκάνη του Δούναβη κατά την χρονική περίοδο πριν από περίπου 6.000 έτη από σήμερα. Οι πληθυσμοί αυτοί ασκούσαν ενεργά τη γαλακτοκομία [dairying]. Στην συνέχεια, με δημογραφικές μεταναστεύσεις αγροτοκτηνοτροφικών πληθυσμών από την Ανατολία (οι οποίοι υπήρξαν οι πρώτοι που κατανάλωσαν γάλα) εξαπλώθηκε στην Ευρώπη. Έφτασε σε σημαντικές συχνότητες μόνο κατά την Εποχή του Χαλκού (περίπου 4.000–5.000 χρόνια πριν), πιθανώς εξαπλούμενο στην Ευρώπη και τη Νότια Ασία μέσω των μεταναστεύσεων των ποιμενικών πληθυσμών της Στέπας (π.χ. ο πολιτισμός Yamnaya).
Ένας δεύτερος σημαντικός «διακόπτης» [rs182549 (−22018:G > A)] εμφανίστηκε αρχικά επίσης στην Ευρασία (ταυτόχρονα με το rs4988235, εκτιμάται μεταξύ 5.000 και 10.000 έτη πριν). Οι δύο αυτοί διακόπτες κληρονομούνται μαζί και η «εμφάνισή» τους είναι ιστορικά συνδεδεμένη. 
Σε άλλες γεωγραφικές περιοχές εξελίχθηκαν ανεξάρτητα άλλοι «διακόπτες». Στην Αραβική Χερσόνησο εμφανίστηκε ένας άλλος ανεξάρτητος από τους προηγούμενους «διακόπτης» [rs41380347 (−13915:T > G)] πριν περίπου από 4.000 χρόνια. Αυτή η παραλλαγή απαντάται συχνά σήμερα σε πληθυσμούς της Μέσης Ανατολής και της Βόρειας Αφρικής. Η εμφάνισή της συνδέεται στενά με την εξημέρωση της καμήλας και την επακόλουθη εξάρτηση από το γάλα καμήλας σε νομαδικές ποιμενικές κοινωνίες Αράβων.
Στην Αφρική εξελίχθηκαν εντελώς ανεξάρτητοι «διακόπτες». Ο «διακόπτης» [rs145946881 (−14010:G > C)] έχει περιοχή προέλευσης την Ανατολική Αφρική (συγκεκριμένα τη περιοχή Κένυας/Τανζανίας) και εκτιμάται ότι πρωτοεμφανίστηκε μεταξύ 3.000 και 7.000 έτη πριν. Αυτή η παραλλαγή αποτελεί τον κύριο παράγοντα της ικανότητας διάσπασης λακτόζης μεταξύ των ποιμενικών λαών που μιλούν Νιλο-Σαχαρικές και Κουσιτικές γλώσσες (π.χ. οι Μασάι). Προέκυψε ως απάντηση στην εξημέρωση βοοειδών στα υψίπεδα της Ανατολικής Αφρικής. 
Ο δεύτερος αφρικανικός «διακόπτης» [rs869051967 (−14009:T > G)] πρωτοεμφανίστηκε στην Ανατολική Αφρική / Αιθιοπία πριν από 3.000 έως 5.000 χρόνια. Αυτή η παραλλαγή είναι λιγότερο συχνή σε σύγκριση με τον πρώτο αφρικανικό διακόπτη αλλά απαντάται σε παρόμοιες ποιμενικές ομάδες της Ανατολικής Αφρικής. Η χρονική της εμφάνιση συμπίπτει με την εξάπλωση της κτηνοτροφίας κατά μήκος της Αφρικανικής Ρηξιγενούς Ζώνης.
Ο τελευταίος διακόπτης στον οποίο θα αναφερθούμε [rs41525747 (−13907:C > G)] έχει περιοχή προέλευσης την Βορειοανατολική Αφρική και τη Σουδανο-Αιθιοπική περιοχή ενώ ο χρόνος εμφάνισης του εκτιμάται περίπου πριν από 5.000 χρόνια. Σήμερα, εντοπίζεται κυρίως σε πληθυσμούς που μιλούν αφροασιατικές γλώσσες (όπως οι Beja) στο Σουδάν και την Αιθιοπία. Πιθανότατα εμφανίστηκε σε ποιμενικούς πληθυσμούς που κινούνταν στις άνυδρες περιοχές του Κέρατος της Αφρικής.
Επομένως, η ικανότητα να αξιοποιούμε το γάλα στην μετέπειτα παιδική και ενήλικη ζωή μας δεν είναι μια «φυσιολογική» ικανότητα με την έννοια ότι την είχαμε πάντα σαν ανθρώπινη φυλή. Μάλιστα, ακόμη και σήμερα η δυσανεξία στην λακτόζη είναι η πιο συνηθισμένη κατάσταση στους ανθρώπους (πλην Ευρωπαίων) και εκτιμάται ότι αφορά το 65-70% του παγκόσμιου πληθυσμού. Επιπλέον, τα περισσότερα είδη ζώων παρουσιάζουν πτώση της δραστηριότητας του ενζύμου της λακτάσης μετά τον απογαλακτισμό.
Ας ανοίξουμε εδώ μια παρένθεση. Έχουμε συνηθίσει να θεωρούμε κάποια πράγματα παθολογικά και την αντίστροφη κατάσταση φυσιολογική. Εδώ, έχουμε μία χαρακτηριστική περίπτωση όπου τα όρια φυσιολογικού και μη φυσιολογικού είναι συγκεχυμένα. Κανονικά, φυσιολογικό θα ήταν να μην έχουμε την ικανότητα να πίνουμε γάλα (δηλαδή αυτό που σωστά θεωρούμε παθολογικό και θα έπρεπε να χαρακτηριστεί παθολογικό με βάση τον ορισμό του ΠΟΥ). Επομένως, φυσιολογική κατάσταση θα ήταν αυτή που έχουν τα άτομα με δυσανεξία στη λακτόζη (όχι βέβαια από την βρεφική ηλικία αλλά μεταγενέστερα). 
Σε τελική ανάλυση, το συγκεκριμένο παράδειγμα μας καλεί να αναλογιστούμε και ίσως να επαναπροσδιορίσουμε τι τελικά θεωρούμε φυσιολογικό και τι όχι. Θα κλείσω με μια αποστροφή του λόγου ενός διαπρεπούς Νιγηριανού ιατρού (Δρ. Bekolari Ransome-Kuti) ο οποίος επισήμανε ότι «τα έχετε καταλάβει όλα ΛΑΘΟΣ. Τα χαμηλά επίπεδα λακτάσης μετά τον απογαλακτισμό είναι ο ΚΑΝΟΝΑΣ και οι Λευκοί [Ευρωπαίοι] έχουν (ΜΗ ΚΑΝΟΝΙΚΗ) περίσσεια λακτάσης».
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