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Ενεργειακή ομοιοστασία

ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Το αντικείμενο της ανασκόπησης αυτής είναι η κατανόηση της 

ενεργειακής ομοιοστασίας του ανθρώπινου οργανισμού, σε σχέση με 
την εμφάνιση της παχυσαρκίας. Τα τελευταία χρόνια, έγινε σημαντι-
κή πρόοδος στο πεδίο της νευροενδοκρινολογίας και στην κατανόηση 
των μηχανισμών της ρύθμισης της όρεξης. Έχουν βρεθεί νευροπεπτι-
δικές ορμόνες, οι οποίες παράγονται στους πυρήνες του υποθαλά-
μου, που συμμετέχουν στη ρύθμιση της πρόσληψης τροφής και στην 
κατανάλωση ενέργειας, μέσω της ορεξιογόνου ή της ανορεξιογόνου 
δράσης τους. Ο υποθάλαμος αποτελεί το «βιολογικό ρολόι» του αν-
θρώπινου οργανισμού και κατέχει κεντρικό ρόλο στην ενεργειακή 
ομοιοστασία του ανθρώπου, μαζί με το συμπαθητικό νευρικό σύστη-
μα. Ο λιπώδης ιστός, ο μεγαλύτερος ενδοκρινής αδένας ύστερα από 
το ενδοθήλιο, επικοινωνεί με το Κεντρικό Νευρικό Σύστημα, επηρεά-
ζοντας από την περιφέρεια την ενεργειακή ομοιοστασία. Επίσης, ορ-
μόνες που εκκρίνονται από το γαστρεντερικό σύστημα συμμετέχουν 
στη ρύθμιση της όρεξης και επηρεάζουν κεντρικά και περιφερικά την 
ενεργειακή ομοιοστασία. Στο σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών 
έχουν βρεθεί μεταβολές των ορμονών αυτών, με αποτέλεσμα την αυ-
ξημένη επίπτωση της παχυσαρκίας στις γυναίκες με το σύνδρομο.

Όροι ευρετηρίου: ενεργειακή ομοιοστασία, υποθάλαμος, συμπαθητι-
κό νευρικό σύστημα, λιπώδης ιστός, γαστρεντερικές ορμόνες.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Στα θηλαστικά, ο μηχανισμός της όρεξης αποτελεί αυστηρά ρυθ-

μιζόμενη λειτουργία, που αποσκοπεί στη διατήρηση της ενεργειακής 
ομοιοστασίας και του σωματικού βάρους. Η ποσότητα της ημερήσιας 
προσλαμβανόμενης ενέργειας εξαρτάται από δύο, κυρίως, παράγο-
ντες, το μέγεθος του γεύματος και τον ημερήσιο αριθμό των γευμά-
των. Η ρύθμιση της όρεξης γίνεται σε κεντρικό επίπεδο, στον υποθά-
λαμο, μέσω πολύπλοκων νευροχημικών διεργασιών.

Το αποτέλεσμα των διεργασιών αυτών είναι η εμφάνιση του βι-
ολογικού αισθήματος της πείνας (hunger -η αναζήτηση και η κατα-
νάλωση τροφής), του κορεσμού (satiation -η καταστολή της πείνας 
και η διακοπή της λήψης τροφής) και, τέλος, του διαστήματος μεταξύ 
κορεσμού και επανεμφάνισης της πείνας (satiety). Το αίσθημα του 
κορεσμού στον άνθρωπο είναι ένα βιολογικό φαινόμενο, ενώ η έναρ-
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ξη του γεύματος και η πείνα δεν ρυθμίζονται από 
ορμονικά ή νευρικά μηνύματα. Η έναρξη του γεύ-
ματος επηρεάζεται από διάφορους εξωγενείς πα-
ράγοντες, όπως η γεύση, η όψη, η οσμή της τροφής 
και η θερμοκρασία του περιβάλλοντος.

ΥΠΟΘΑΛΑΜΟΣ: ΚΕΝΤΡΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ 
ΤΗΣ ΕΝΕΡΓΕΙΑΚΗΣ ΟΜΟΙΟΣΤΑΣΙΑΣ

Τα τελευταία χρόνια, έχει γίνει σημαντική πρό-
οδος στο πεδίο της νευροενδοκρινολογίας και στην 
κατανόηση της ρύθμισης της όρεξης, ενώ έχουν βρε-
θεί νευροπεπτιδικές ορμόνες, οι οποίες παράγονται 
στους πυρήνες του υποθαλάμου και συμμετέχουν 
στη ρύθμιση της διαδικασίας της πρόσληψης τρο-
φής, μέσω της ορεξιογόνου ή της ανορεξιογόνου 
δράσης τους1-4. Ο υποθάλαμος βρίσκεται στο κέντρο 
του εγκεφάλου, στο διάμεσο εγκέφαλο, και συνδέε-
ται με πολλές περιοχές του, στέλνοντας νευροενδο-
κρινικά μηνύματα. Αποτελείται από πολλούς πυρή-
νες και κάθε πυρήνας έχει διαφορετική λειτουργία. 
Ο υποθάλαμος, εκτός από τη ρύθμιση της όρεξης, 
μέσω αυτών των πυρήνων, συμμετέχει και στη ρύθ-
μιση της θερμοκρασίας του σώματος, ελέγχει τις 
αυτόνομες λειτουργίες, μέσω του συμπαθητικού και 
του παρασυμπαθητικού συστήματος, ρυθμίζει τη 
λειτουργία της καρδιάς και της αναπνοής και, μέ-
σω της αντιδιουρητικής ορμόνης, ρυθμίζει την ισορ-
ροπία του ύδατος του οργανισμού. Επίσης, στον 
υποθάλαμο βρίσκονται τα κέντρα ρύθμισης του συ-
ναισθήματος, της οργής και του φόβου, της σεξουα-
λικής συμπεριφοράς, της μνήμης, της μάθησης, της 
προσοχής και του ύπνου. Τέλος, ο υποθάλαμος απο-
τελεί το «βιολογικό ρολόι» του οργανισμού, διότι 
ρυθμίζει τους εικοσιτετράωρους ρυθμούς έκκρισης 
των ορμονών (Εικόνα 1).

Ειδικότερα, έχει βρεθεί ότι η διέγερση του με-
σοκοιλιακού πυρήνα του υποθαλάμου αναστέλλει 
τη πρόσληψη τροφής, ενώ η καταστροφή του προ-
καλεί υπερφαγία και αύξηση του σωματικού βά-
ρους. Αντίθετα, η διέγερση της πλάγιας υποθαλα-
μικής περιοχής αυξάνει την πρόσληψη τροφής, ενώ 
η καταστροφή της την αναστέλλει. Έτσι, λοιπόν, ο 
μεσοκοιλιακός πυρήνας θεωρείται το «κέντρο του 
κορεσμού», ενώ η πλάγια υποθαλαμική περιοχή το 
«κέντρο της πείνας». Υπάρχουν και άλλοι σημαντι-
κοί πυρήνες του υποθαλάμου, που συμμετέχουν στη 
ρύθμιση της πρόσληψης τροφής, μέσω της σύνθεσης 
ορεξιογόνων και ανορεξιογόνων πεπτιδίων, όπως 
ο τοξοειδής, ο μεσοραχιαίος και ο παρακοιλιακός 
πυρήνας.

Ο τοξοειδής πυρήνας, που βρίσκεται στη βάση του 
υποθαλάμου, περιέχει πλούσιο δίκτυο νευρώνων, 
που συνθέτουν ορεξιογόνα πεπτίδια, όπως το νευ-
ροπεπτίδιο Υ (NPY), τα οπιοειδή, η β-ενδορφίνη, οι 
εγκεφαλίνες και η γαλανίνη. Επίσης, περιέχει δίκτυο 
νευρώνων, που συνθέτουν ανορεξιογόνα πεπτίδια, 
όπως η υποομάδα α της μελανοκορτίνης (a-MSH), 
το πεπτίδιο «agouti related protein (AgrP)» και το 
νευροπεπτίδιο cocaine and amphetamine related 
transcript (CART). Ο τοξοειδής πυρήνας κατέχει 
σημαντικό ρόλο, γιατί λόγω της απουσίας του αι-
ματοεγκεφαλικού φραγμού, βρίσκεται σε άμεση 
επικοινωνία με τη συστηματική κυκλοφορία και το 
εγκεφαλονωτιαίο υγρό (Ε.Ν.Υ.). Επίσης, στην πλά-
για υποθαλαμική περιοχή, η οποία θεωρείται το κέ-
ντρο της πείνας, παράγονται ορεξιογόνα πεπτίδια, 
όπως το πεπτίδιο Melanin Concentrating Hormone 
(MCH) και οι ορεξίνες. Ο μεσοραχιαίος πυρήνας 
αποτελεί το κύριο σημείο αλληλοεπίδρασης μεταξύ 
του νευροπεπτιδίου Υ και της λεπτίνης. Ο παρακοι-
λιακός πυρήνας αποτελείται από σύμπλεγμα ετερο-
γενών νευρώνων και συνιστά το κεντρικό σημείο 
της αλληλεπίδρασης των ορεξιογόνων και των ανο-
ρεξιογόνων μηνυμάτων. Η αύξηση του ισχυρού ορε-
ξιογόνου νευροπεπτιδίου Υ, κατά τη διάρκεια της 
νηστείας και πριν από την έναρξη της λήψης τρο-
φής, προκαλεί αύξηση της πρόσληψης τροφής, ενώ 
η παραγωγή του ισχυρού ανορεξιογόνου πεπτιδίου 
της εκλυτικής ορμόνης της κορτικοτροπίνης (CRH), 
προκαλεί μείωση της πρόσληψης τροφής. Επομέ-
νως, ο χαρακτηρισμός του υποθαλάμου ως «λιπο-
στάτη» αποδίδει, πράγματι, τον κεντρικό ρόλο που 
κατέχει στη ρύθμιση της πρόσληψης τροφής.

Εκτός από τους πυρήνες του υποθαλάμου, υπάρ-
χει και ο πυρήνας της μονήρους δεσμίδας (nucleus 
tractus solitarius). Ο πυρήνας αυτός δέχεται κεντρο-
μόλες, προσαγωγές νευρικές οδούς από το αυχενι-
κό συμπαθητικό σύστημα και το πνευμονογαστρικό 

Εικόνα 1. Ανατομία του Κεντρικού Νευρικού Συστήματος 
(Κ.Ν.Σ.).
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(παρασυμπαθητικό σύστημα), ενώ συνδέεται, μέσω 
φυγόκεντρων, απαγωγών νευρικών οδών, με τον 
παρακοιλιακό πυρήνα και την πλάγια υποθαλαμική 
περιοχή του υποθαλάμου. Ο πυρήνας της μονήρους 
δεσμίδας συμμετέχει στη ρύθμιση του κορεσμού, 
προκαλώντας, μέσω της σεροτονίνης, τον τερματι-
σμό του γεύματος.

ΛΙΠΩΔΗΣ ΙΣΤΟΣ: ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΗ ΡΥΘΜΙΣΗ 
ΤΗΣ ΕΝΕΡΓΕΙΑΚΗΣ ΟΜΟΙΟΣΤΑΣΙΑΣ

Ο λιπώδης ιστός κατέχει κεντρικό ρόλο στο ενερ-
γειακό ισοζύγιο του ανθρώπου και αποτελεί, εκτός 
από χώρο αποθήκευσης των λιπιδίων, τόπο παραγω-
γής πλήθους πεπτιδικών και μη πεπτιδικών βιοδρα-
στικών μορίων, με ενδοκρινική, παρακρινική και 
αυτοκρινική δράση5,6. Τα λιποκύτταρα του λιπώδη 
ιστού αποτελούν χώρο αποθήκευσης των τριγλυκε-
ριδίων και παρέχουν ενέργεια, μέσω της λιπόλυσης. 
Εκτός από πηγή ενέργειας, ο λιπώδης ιστός παρέ-
χει μηχανική προστασία στα εσωτερικά όργανα από 
κακώσεις και συμβάλει στη θερμική απομόνωση των 
εσωτερικών οργάνων του οργανισμού από το περι-
βάλλον. Η αυξημένη στιβάδα λιπώδη ιστού, που πα-
ρατηρείται στα παχύσαρκα άτομα, είναι και η αιτία 
για την οποία τα παχύσαρκα άτομα ιδρώνουν ευκο-
λότερα. Ο λιπώδης ιστός είναι ένας χαλαρός ιστός, ο 
οποίος αποτελείται από λιποκύτταρα, που περιβάλ-
λονται από δίκτυο ινών κολλαγόνου, αιμοφόρα αγ-
γεία, ινοβλάστες και ανοσοκύτταρα. Υπάρχουν δύο 
είδη λιπώδη ιστού, ο φαιός, που βρίσκεται σε μεγάλη 
αναλογία στα ζώα, και ο λευκός, που παρατηρείται, 
κυρίως, στους ανθρώπους, ο οποίος αποτελείται από 
λιποκύτταρα με έκκεντρο πυρήνα και λίγα μιτοχόν-
δρια.

Ο φαιός λιπώδης ιστός υπάρχει, σε μικρές ποσό-
τητες, και στον άνθρωπο. Εντοπίζεται, κυρίως, γύρω 
από τα σπλάγχνα, τα μεγάλα αγγεία, τη θωρακική 
και την κοιλιακή κοιλότητα, τη σπονδυλική στήλη και 
τα παρασυμπαθητικά γάγγλια. Είναι ένας πλούσιος 
σε ενέργεια ιστός, λόγω των πολλών μιτοχονδρίων 
που περιέχει, με πλούσια αιμάτωση και νεύρωση, 
από ίνες του συμπαθητικού νευρικού συστήματος. Η 
κύρια λειτουργία του είναι η θερμογένεση, κατά την 
έκθεση στο ψύχος. Ο ρόλος του φαιού λιπώδη ιστού 
στον άνθρωπο παραμένει αδιευκρίνιστος, μολονότι 
οι διαζευκτικές πρωτεΐνες 1, 2, 3 και 4 (Uncouplers 
Proteins: UCP 1, UCP 2, UCP 3 και UCP 4), που 
έχουν βρεθεί στο φαιό λιπώδη ιστό, εμφανίζουν, εν-
δεχομένως, θερμορυθμιστικό ρόλο και συμβάλουν, 
πιθανόν, στην εμφάνιση παχυσαρκίας7,8.

Ο μεταβολισμός του λίπους εξαρτάται από τις 
ενεργειακές ανάγκες του οργανισμού και ρυθμίζεται 
από τροφικούς, νευρικούς και ενδοκρινικούς παρά-

γοντες. Κλασικό παράδειγμα των τροφικών επιδρά-
σεων στο λιπώδη ιστό είναι οι μεταβολικές αλλαγές, 
που γίνονται κατά τη διάρκεια της νηστείας και με-
ταγευματικά. Στη νηστεία, η μείωση της γλυκόζης 
και η επακόλουθη μειωμένη έκκριση ινσουλίνης διε-
γείρουν τη λιπόλυση, η οποία οδηγεί σε έξοδο ελεύ-
θερων λιπαρών οξέων (ΕΛΟ) από τα λιποκύτταρα. 
Τα ελεύθερα λιπαρά οξέα χρησιμοποιούνται ως 
πηγή ενέργειας από πολλούς ιστούς, όπως οι μύες, 
το ήπαρ και οι νεφροί, υπό την επίδραση διαφόρων 
ορμονών, της αυξητικής ορμόνης, των κατεχολαμι-
νών και των γλυκοκορτικοειδών. Μεταγευματικά, 
αντίθετα, η αύξηση της γλυκόζης και των ελεύθερων 
λιπαρών οξέων οδηγεί, μέσω της αύξησης της έκκρι-
σης ινσουλίνης, σε αυξημένη λιπογένεση9. Ο λιπώδης 
ιστός, μέσω πολλαπλών ενδοκρινικών, αυτοκρινικών 
και παρακρινικών σημάτων, αποτελεί το ρυθμιστή 
και το συντονιστή του περιφερικού ενεργειακού με-
ταβολισμού, ανάλογα με τις μεταβολικές συνθήκες 
(νηστεία ή μεταγευματικά), που επικρατούν σε ένα 
άτομο. Πλήθος ορμονών παράγεται από το λιπώδη 
ιστό, ο οποίος θεωρείται σήμερα ο μεγαλύτερος εν-
δοκρινής αδένας μετά το ενδοθήλιο των αγγείων.

Λεπτίνη – Ινσουλίνη
Στα μέσα της δεκαετίας του 1990 ανακαλύφθηκε 

το γονίδιο της λεπτίνης, που ονομαζόταν, μέχρι τότε, 
γονίδιο ob/ob, στα διαγονιδιακά ποντίκια μελέτης 
της παχυσαρκίας. Είχε παρατηρηθεί ότι τα ποντίκια 
ob/ob, με συγγενή έλλειψη της λεπτίνης, εμφάνιζαν 
μεγάλου βαθμού παχυσαρκία, αντίσταση στη δράση 
της ινσουλίνης, υπερινσουλιναιμία και υπεργλυκαι-
μία10. Η εξωγενής χορήγηση λεπτίνης, η ονομασία 
της οποίας προέρχεται από την ελληνική λέξη «λε-
πτός», μειώνει τα επίπεδα ινσουλίνης και ελαττώνει 
το σωματικό βάρος των ob/ob ποντικών, με αποτέ-
λεσμα να εκδηλωθεί μεγάλος ενθουσιασμός από 
την ανακάλυψη της στην επιστημονική κοινότητα11. 
Εντούτοις, η χορήγηση λεπτίνης στους παχύσαρκους 
ανθρώπους δεν είχε αποτέλεσμα, δεδομένου ότι οι 
περισσότεροι ανέπτυσσαν αντισώματα έναντι της 
εξωγενούς χορήγησης λεπτίνης και, ακόμη, παρατη-
ρήθηκε το φαινόμενο της αντοχής στη λεπτίνη στον 
άνθρωπο, όπως συμβαίνει και με την ινσουλίνη12. Το 
γεγονός αυτό είχε ως αποτέλεσμα ο αρχικός ενθου-
σιασμός, που υπήρχε για την ανακάλυψη της ορμό-
νης, όσον αφορά την αντιμετώπιση της παχυσαρκί-
ας, να εγκαταλειφθεί γρήγορα.

Ο ρυθμιστικός ρόλος της λεπτίνης συνίσταται 
κυρίως στην ελάττωση της όρεξης, μέσω της ανορε-
ξιογόνου δράσης της, και στην αύξηση της κατανά-
λωσης ενέργειας που προκαλεί, μέσω του Κεντρι-
κού Νευρικού Συστήματος13-15. Είναι, δηλαδή, μια 
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«αντιπαχυσαρκική» ορμόνη. Έχει βρεθεί, επίσης, 
ότι η λεπτίνη παίζει καθοριστικό ρόλο στην έναρ-
ξη της εφηβείας, με στόχο την είσοδο στη φάση της 
αναπαραγωγής. Οι δράσεις της λεπτίνης ασκούνται 
μέσω καταστολής των ορεξιογόνων πεπτιδίων του 
υποθαλάμου, όπως το νευροπεπτίδιο Υ, και μέσω 
διέγερσης των ανορεξιογόνων πεπτιδίων, όπως η 
a-MSH και η CRH. Εντούτοις, στην παχυσαρκία τα 
επίπεδα της λεπτίνης είναι αυξημένα, και όχι ελατ-
τωμένα, όπως θεωρητικά θα αναμενόταν. Υπάρχει, 
δηλαδή, αντίσταση στη δράση της λεπτίνης, που ονο-
μάζεται «λεπτινοαντοχή», κατάσταση ανάλογη της 
αντίστασης στη δράση της ινσουλίνης16. Η πιθανή αι-
τία αντίστασης στη λεπτίνη είναι είτε η ελαττωμένη 
μεταφορά της ορμόνης στα κύτταρα-στόχους στον 
υποθάλαμο είτε το ελαττωμένο σήμα μετάδοσης της 
λεπτίνης, ύστερα από τη σύνδεσή της με τον υποδο-
χέα της17,18. Εκτός από τις δράσεις της ορμόνης στη 
ρύθμιση της όρεξης και στην κατανάλωση ενέργει-
ας, η λεπτίνη ασκεί ρυθμιστική δράση στον άξονα 
Υποθάλαμος-Υπόφυση-Επινεφρίδια (Υ.Υ.Ε.), στην 
αυξητική ορμόνη, στην προλακτίνη και σε άλλες ορ-
μόνες του πρόσθιου λοβού της υπόφυσης. Επίσης, 
ασκεί ρυθμιστική δράση στην παραγωγή ινσουλίνης 
από τα β-κύτταρα του παγκρέατος, στη στεροειδο-
γένεση των ωοθηκών και στο συμπαθητικό νευρικό 
σύστημα.

Η ινσουλίνη, κεντρικά, επηρεάζει την όρεξη και 
τον κορεσμό, μέσω αλληλορρύθμισης με τη λεπτίνη. 
Είναι γνωστό ότι η υπερινσουλιναιμία και η αντίστα-
ση στη δράση της ινσουλίνης προκαλούν ελάττωση 
της λεπτίνης, μέσω του υποθαλάμου, με αποτέλεσμα 
την αύξηση της πρόσληψης τροφής. Αυτός είναι ένας 
από τους σημαντικότερους μηχανισμούς εμφάνισης 
παχυσαρκίας, τόσο στο μεταβολικό σύνδρομο, όσο 
και στο σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών.

Κυτταροκίνες
Ο λιπώδης ιστός παράγει και εκκρίνει κυτταρο-

κίνες της φλεγμονής, όπως ο παράγοντας νέκρωσης 
των όγκων-α (Tumor Necrosis Factor-a: TNF-a), και 
η ιντερλευκίνη 6. Ο TNF-a ρυθμίζει το μεταβολισμό 
των λιπιδίων και της γλυκόζης, μέσω αναστολής της 
λιπογένεσης, αύξησης της λιπόλυσης και αύξησης 
της απόπτωσης των λιποκυττάρων, με αποτέλεσμα 
να θεωρείται, όπως και η λεπτίνη, μια «αντιπαχυ-
σαρκική» κυτταροκίνη, που συμβάλλει στη δημιουρ-
γία ινσουλινοαντοχής19. Η ιντερλευκίνη 6 στα ποντί-
κια, οδηγεί σε απώλεια σωματικού βάρους, μέσω 
αύξησης της θερμογένεσης και του κορεσμού, ενώ 
ενοχοποιείται για την εμφάνιση των θρομβοεμβο-
λικών επιπλοκών της παχυσαρκίας20. Η αύξηση της 
ιντερλευκίνης 6, κατά τη διάρκεια οξείας ή χρόνιας 
λοίμωξης, μπορεί να δικαιολογήσει την ανορεξία 

και την απώλεια βάρους, που παρατηρείται σε ένα 
χρόνιο εμπύρετο νόσημα.

Πρόσφατα, έχει ανακαλυφθεί η βισφατί-
νη (visfatin ή pre-B cell colony-enhancing factor: 
PBEF), κυτταροκίνη που εκφράζεται, κυρίως, στο 
λιπώδη ιστό και διεγείρει την έκφραση της ιντερλευ-
κίνης 6 και της ιντερλευκίνης 821. Έχει αναφερθεί 
ότι η έκφραση της βισφατίνης αυξάνεται στα παχύ-
σαρκα άτομα22. Ακόμη, έχει αναφερθεί ότι τα επίπε-
δα της βισφατίνης είναι αυξημένα σε γυναίκες με το 
σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών23,24. Υπάρχει 
ισχυρή συσχέτιση των επιπέδων της βισφατίνης με 
την ποσότητα, κυρίως, του σπλαχνικού λίπους, ενώ 
υπάρχει μικρότερη συσχέτιση με την ποσότητα του 
υποδόριου λίπους. Ο ρόλος της βισφατίνης δεν έχει, 
πλήρως, διευκρινισθεί. Φαίνεται, όμως, ότι η ορμό-
νη αυτή συμμετέχει στην ομοιοστασία της γλυκόζης, 
μέσω των ινσουλινομιμητικών ιδιοτήτων της και, 
ακόμη, συμμετέχει στην παθογένεια του σακχαρώδη 
διαβήτη 22.

Μια άλλη κυτταροκίνη, που έχει πρόσφατα ανα-
καλυφθεί, είναι η ρεζιστίνη (resistin)25. Το όνομα της 
προέρχεται από την λέξη resistance, που σημαίνει 
αντίσταση, διότι προκαλεί ινσουλινοαντοχή όταν 
χορηγείται στα πειραματόζωα. Επομένως, η ρεζιστί-
νη συμμετέχει στην παθογένεια της αντίστασης στη 
δράση της ινσουλίνης και φαίνεται ότι αποτελεί συν-
δετικό κρίκο ανάμεσα στην παχυσαρκία και στην 
εμφάνιση του σακχαρώδη διαβήτη26-28. Έχει βρεθεί 
ότι τα επίπεδα της ρεζιστίνης αυξάνονται με την αύ-
ξηση του λιπώδη ιστού28-32. Η ελάττωση των συγκε-
ντρώσεων της ρεζιστίνης, που προκαλείται από τις 
θειαζολιδινεδιόνες (αντιδιαβητικά φάρμακα), απο-
τελεί σημαντικό μηχανισμό δράσης των συγκεκρι-
μένων φαρμάκων, τα οποία προκαλούν μείωση της 
ινσουλινοαντίστασης στο λιπώδη ιστό33, 34.

Πρόσφατα, έχει βρεθεί και μία νέα κυτταροκί-
νη του λιπώδη ιστού, που ονομάζεται ομεντίνη-1 
(omentin-1, omental tissue: επιπλοϊκός ιστός), και 
παράγεται, κυρίως, στο σπλαγχνικό λιπώδη ιστό. 
Τα επίπεδα της ομεντίνης-1 ελαττώνονται στην πα-
χυσαρκία. Έτσι, οι υπέρβαρες γυναίκες με το σύν-
δρομο πολυκυστικών ωοθηκών εμφανίζουν χαμηλά 
επίπεδα ομεντίνης-135. Η χορήγηση ανασυνδυασμέ-
νης ομεντίνης-1 αυξάνει την ισουλινοεξαρτώμενη 
πρόσληψη γλυκόζης από τα ανθρώπινα λιποκύτταρα 
του υποδόριου και του επιπλοϊκού λίπους, ενώ η ιν-
σουλίνη και η γλυκόζη φαίνεται ότι ρυθμίζουν προς 
τα κάτω τα επίπεδα της. Ο ρόλος της ομεντίνης-1, 
στην παχυσαρκία και στο σύνδρομο των πολυκυστι-
κών ωοθηκών, είναι υπό διερεύνηση. 

Παράγοντες πήξεως και συμπληρώματος
Η παχυσαρκία σχετίζεται με αυξημένο καρδι-
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αγγειακό κίνδυνο. Σημαντικές ποσότητες του ανα-
στολέα του ενεργοποιητή του πλασμινογόνου-1 
(Plasminogen Activating Inhibitor 1: PAI-1), παρά-
γονται από το λιπώδη ιστό και υπάρχει θετική συ-
σχέτιση μεταξύ του PAI-1 και της σπλαγχνικής πα-
χυσαρκίας. Ο ΡΑΙ-1 θεωρείται συνδετικός κρίκος 
μεταξύ της κεντρικής παχυσαρκίας και της καρδι-
αγγειακής νόσου36. Επίσης, ο λιπώδης ιστός παράγει 
ινωδογόνο, το οποίο αυξάνει την πηκτικότητα του 
αίματος και είναι αυξημένο στην παχυσαρκία. Στα 
λιποκύτταρα, από τα συστατικά του συμπληρώμα-
τος, παράγεται μια πρωτεΐνη, η αδιψίνη (Acylation 
Stimulating Protein: ASP), η οποία, κατά τη διάρκεια 
του γεύματος, αυξάνει τη σύνθεση και την αποθήκευ-
ση των τριγλυκεριδίων, διευκολύνει μεταγευματικά 
την αποθήκευση των λιπαρών οξέων και διεγείρει τη 
μετακίνηση των μεταφορέων της γλυκόζης στην επι-
φάνεια του κυττάρου37.

Η αντιπονεκτίνη38-42 είναι μια άλλη πρωτεΐνη του 
συμπληρώματος, που παράγεται στα λιποκύτταρα 
και σχετίζεται με την παχυσαρκία και το σακχαρώδη 
διαβήτη43. Ειδικότερα, έχουν βρεθεί χαμηλά επίπεδα 
αντιπονεκτίνης στην παχυσαρκία και στο σακχαρώ-
δη διαβήτη τύπου 2, ενώ συμμετέχει και στην εμφά-
νιση της ισχαιμικής καρδιοπάθειας και της λιπώδους 
διήθησης του ήπατος44,45.

Ελεύθερα, μη εστεροποιημένα λιπαρά οξέα
Τα ελεύθερα, μη εστεροποιημένα λιπαρά οξέα 

δεν θεωρούνται ενδοκρινικό σήμα του λιπώδη ιστού, 
αλλά η παραγωγή τους από τα λιποκύτταρα είναι 
σημαντική, γιατί ελαττώνουν την ινσουλινοεξαρτώ-
μενη πρόσληψη γλυκόζης και τη δραστικότητα της 
συνθετάσης του γλυκογόνου στους μυς, αυξάνουν 
τη νεογλυκογένεση και την παραγωγή γλυκόζης από 
το ήπαρ, αυξάνουν την παραγωγή ινσουλίνης από 
τα β-κύτταρα και προκαλούν αύξηση της δραστικό-
τητας της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης (LPL) και των 
αποσυζευκτικών πρωτεϊνών (UCP). Η αύξηση των 
ελεύθερων λιπαρών οξέων, που παρατηρείται στην 
παχυσαρκία, αποτελεί έναν από τους σημαντικότε-
ρους παράγοντες πρόκλησης υπερινσουλιναιμίας 
και ινσουλινοαντοχής στη σπλαγχνική, κυρίως, πα-
χυσαρκία. Ακόμη, τα ελεύθερα λιπαρά οξέα συμμε-
τέχουν στην πρόκληση λιπώδους διήθησης του ήπα-
τος, που παρατηρείται, επίσης, στην παχυσαρκία7,46.

Στεροειδή
Ο λιπώδης ιστός δεν συνθέτει de novo στεροειδείς 

ορμόνες, αλλά εκφράζει ένζυμα, τα οποία μεταβολί-
ζουν τα στεροειδή του φύλου και τα γλυκοκορτικο-
ειδή. Διαθέτει, επίσης, υποδοχείς οιστρογόνων, αν-
δρογόνων και γλυκοκορτικοειδών47,48. Τα λιποκύττα-

ρα έχουν τη δυνατότητα μετατροπής της ανδροστεν-
διόνης σε τεστοστερόνη και της σχετικά αδρανούς 
οιστρόνης σε οιστραδιόλη, μέσω του ενζύμου της 
17β- υδροξυστεροειδικής οξειδοαναγωγάσης, ενώ 
μέσω της αρωματάσης, τα ανδρογόνα μετατρέπονται 
σε οιστρογόνα49. Όπως είναι γνωστό, τα οιστρογό-
να προάγουν την εναπόθεση λίπους στο μαστό και 
στον υποδόριο ιστό, ενώ τα ανδρογόνα προάγουν τη 
σπλαγχνική παχυσαρκία, που συνοδεύεται με σακ-
χαρώδη διαβήτη τύπου 2, δυσλιπιδαιμία, αρτηριακή 
υπέρταση και καρδιαγγειακή νόσο. Επίσης, η διατα-
ραχή του λόγου ανδρογόνων προς οιστρογόνα σχετί-
ζεται με υπογονιμότητα, διαταραχές του εμμηνορρυ-
σιακού κύκλου και υπερτρίχωση, συμπτώματα που 
παρατηρούνται στις παχύσαρκες γυναίκες.

Τα λιποκύτταρα του σπλαγχνικού, κυρίως, λίπους 
παράγουν το ένζυμο 11β-υδροξυστεροειδική αφυ-
δρογονάση, το οποίο ρυθμίζει τη σχέση της δραστι-
κής κορτιζόλης προς την αδρανή κορτιζόνη. Έχει 
βρεθεί ότι στο σπλαγχνικό λίπος υπάρχει τοπική 
αύξηση των συγκεντρώσεων της κορτιζόλης, η οποία 
θεωρείται σημαντική για τη συσσώρευση σπλαγχνι-
κού λίπους στο μεταβολικό σύνδρομο50.

Σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης
Στο λιπώδη ιστό εκφράζονται πρωτεΐνες του συ-

στήματος ρενίνης - αγγειοτενσίνης, όπως το αγγει-
οτενσινογόνο, η ρενίνη, το μετατρεπτικό ένζυμο της 
αγγειοτενσίνης και οι υποδοχείς του αγγειοτενσινο-
γόνου ΙΙ. Ορισμένες από αυτές τις πρωτεΐνες επηρε-
άζονται από τη νηστεία, την πρόσληψη τροφής και 
την επανασίτιση. Επιπλέον, η αγγειοτενσίνη ρυθμί-
ζει τη διαφοροποίηση και την αύξηση των λιποκυτ-
τάρων. Τέλος, η αγγειοτενσίνη, μέσω της δράσης της 
στα αγγεία, επηρεάζει την αρτηριακή πίεση των πα-
χύσαρκων ατόμων51.

Πυρηνικοί υποδοχείς υπεροξεισωμάτων
Οι πυρηνικοί υποδοχείς των υπεροξεισωμά-

των (Peroxisome Proliferators activated receptors: 
PPARs) είναι υποδοχείς που επάγουν τον πολ-
λαπλασιασμό των υπεροξεισωμάτων, στα οποία 
λαμβάνει χώρα η β-οξείδωση των λιπαρών οξέων. 
Στα μιτοχόνδρια, η β-οξείδωση των λιπαρών οξέ-
ων συμβάλλει στην παραγωγή ενέργειας μέσω της 
οξειδωτικής φωσφορυλίωσης με την παραγωγή 
τριφωσφορικής αδενοσίνης (ATP). Στα υπεροξει-
σώματα, η β-οξείδωση παράγει υπεροξείδιο του 
οξυγόνου (H2O2), το οποίο χάνεται ως θερμότητα, 
και η ενέργεια που αποθηκεύεται είναι με τη μορφή 
ηλεκτρονίων υψηλής ενέργειας (NADH). Υπάρχουν 
τρία γονίδια, το PPAR α, το PPAR β και το PPRA 
γ, που κωδικοποιούν τρεις ισότοπους των πυρηνικών 
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υποδοχέων των υπεροξεισωμάτων. Οι PPARγ υπο-
δοχείς εκφράζονται 10 έως 30 φορές περισσότερο 
στο λιπώδη ιστό, συγκριτικά με άλλους ιστούς, και 
συμμετέχουν στην ενεργοποίηση ειδικών γονιδίων, 
που είναι απαραίτητα για τη διαφοροποίηση των 
λιποκυττάρων. Ειδικότερα, έχει αποδειχθεί ότι η 
ενεργοποίηση των PPARγ υποδοχέων προάγει τη 
λιπογένεση. Ο κυριότερος μηχανισμός δράσης των 
PPARγ υποδοχέων είναι η μείωση της αντίστασης 
στη δράση της ινσουλίνης. Αυτός είναι και ο λόγος 
για τον οποίο παρασκευάστηκαν φάρμακα ενεργο-
ποίησης αυτών των υποδοχέων, οι θειαζολιδινεδιό-
νες, που χρησιμοποιούνται στην φαρμακευτική αντι-
μετώπιση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 252,53.

Ορμόνες του γαστρεντερικού 
συστήματος και ρύθμιση της όρεξης

Πρέπει να τονισθεί ότι υπάρχουν πεπτίδια τα οποία 
έχουν διπλή δράση, τόσο στη περιφέρεια όσο και στο 
Κεντρικό Νευρικό Σύστημα (Κ.Ν.Σ.). Τα πεπτίδια αυ-
τά συμμετέχουν στην ενεργειακή ομοιοστασία και στη 
ρύθμιση της πρόσληψης τροφής54. Για παράδειγμα, το 
γλυκαγονοειδές πεπτίδιο 1 (Glucagon Like Peptide-1: 
GLP-1) παράγεται στα L-κύτταρα του γαστρεντερικού 
βλεννογόνου, στον υποθάλαμο και στο στέλεχος του 
εγκεφάλου και, συγκεκριμένα, στον πυρήνα της μονή-
ρους δεσμίδας (nucleus tractus solitarius). Η κύρια κε-
ντρική δράση αυτού του πεπτιδίου είναι η μείωση της 
πρόσληψης τροφής, ενώ στην περιφέρεια συμμετέχει 
στην ομοιοστασία της γλυκόζης, αυξάνοντας την έκκρι-
ση της ινσουλίνης55,56.

Πειράματα σε ποντίκια και σε ανθρώπους, με τη 
χορήγηση της εξενατίδης (exendin), εκλεκτικού αγωνι-
στή του GLP-1, έδειξαν ότι προκαλεί μείωση της πρό-
σληψης τροφής, εύρημα που ενισχύει την άποψη ότι το 
συγκεκριμένο πεπτίδιο συμμετέχει στη φυσιολογική 
ρύθμιση της όρεξης57,58.

Η μελανοκορτίνη (a-MSH), η οποία παράγεται στον 
υποθάλαμο και στην υπόφυση, είναι υπεύθυνη για την 
ανάπτυξη της μελανής χροιάς του δέρματος και η δρά-
ση αυτή ασκείται μέσω των MC1-R υποδοχέων, ενώ η 
ανορεξιογόνος δράση της ασκείται, κυρίως, μέσω των 
MC4-R υποδοχέων, που βρίσκονται στο Κ.Ν.Σ. Αξίζει 
να σημειωθεί ότι μεταλλάξεις του γονιδίου της μελανο-
κορτίνης συμμετέχουν στα κληρονομούμενα αίτια της 
παχυσαρκίας59,60.

Η χολοκυστοκινίνη (CCK), η οποία παράγεται στο 
πεπτικό και στο Κεντρικό Νευρικό Σύστημα, αυξάνει 
τα επίπεδα της λεπτίνης, προκαλώντας ανορεξία και 
απώλεια βάρους61.

Η γκρελίνη62 είναι ισχυρό ορεξιογόνο πεπτίδιο, το 
οποίο παράγεται στο επιθήλιο του στομάχου και στον 
υποθάλαμο. Εκτός από τη ρύθμιση της όρεξης, φαίνε-

ται ότι ρυθμίζει και την έκκριση της αυξητικής ορμό-
νης, διότι έχει βρεθεί ότι συνδέεται με τον υποδοχέα 
του υποθαλαμικού εκλυτικού πεπτιδίου της αυξητικής 
ορμόνης (growth hormone secretagogue: GHS)63-65.

Ένα άλλο πεπτίδιο, που ανακαλύφθηκε πρόσφατα 
και σχετίζεται, ενδεχομένως, με την παθογένεια της 
παχυσαρκίας, είναι το πεπτίδιο YY3- 36 (PYY), το 
οποίο παράγεται στο λεπτό έντερο και προκαλεί αύξη-
ση του αισθήματος κορεσμού. Σε μια πρόσφατη μελέτη 
βρέθηκε ότι η έγχυση του πεπτιδίου αυτού μειώνει τα 
επίπεδα της ορεξιογόνου γκρελίνης, τόσο στα παχύ-
σαρκα όσο και στα λεπτόσωμα άτομα, με αποτέλεσμα 
οι εθελοντές, που έλαβαν μέρος στην κλινική μελέτη, 
να καταναλώνουν λιγότερες θερμίδες, κατά 30%. Τα 
επίπεδα του ενδογενούς πεπτιδίου PYY είναι χαμηλό-
τερα στα παχύσαρκα άτομα και εμφανίζουν αρνητική 
συσχέτιση με το Δείκτη Μάζας Σώματος. Τα δεδομένα 
αυτά στηρίζουν τη θέση ότι η έλλειψη του πεπτιδίου 
PYY σχετίζεται, ενδεχομένως, με την παθογένεια της 
παχυσαρκίας66.

Συμπαθητικό νευρικό σύστημα:  
ρύθμιση της όρεξης και της 
ενεργειακής ομοιοστασίας

Το συμπαθητικό νευρικό σύστημα του ανθρώπινου 
οργανισμού διακρίνεται σε δύο μέρη: το κεντρικό και 
το περιφερικό. Ο ρόλος των κεντρικών κατεχολαμινερ-
γικών οδών στη ρύθμιση της όρεξης είναι πολύ σημα-
ντικός και οι νευρομεταβιβαστές που παράγονται μπο-
ρούν να διαιρεθούν σε τρεις κατηγορίες: α) τα ταχέως 
δρώντα αμινοξέα, που τροποποιούν τους διαύλους ιό-
ντων, β) τις μονοαμίνες, οι οποίες δρουν πιο αργά, μέ-
σω του δεύτερου αγγελιοφόρου και γ) τα πεπτίδια, τα 
οποία δρουν είτε μέσω μονοαμινών ή άμεσα, ρυθμίζο-
ντας την πρόσληψη τροφής. Στους νευρομεταβιβαστές, 
που δρούν μέσω μονοαμινών, περιλαμβάνονται η νορα-
δρεναλίνη, η σεροτονίνη, η ντοπαμίνη και η ισταμίνη.

Οι νευρώνες που συνθέτουν νοραδρεναλίνη στο 
Κ.Ν.Σ. βρίσκονται στην καλύπτρα της γέφυρας και, ιδι-
αίτερα, στον υπομέλανα τόπο και στον προμήκη μυελό. 
Οι κατεχολαμινεργικές νευρικές ίνες του υπομέλανα 
τόπου συνδέουν τη γέφυρα με τον υποθάλαμο και κατα-
λήγουν στο νωτιαίο μυελό. Οι αδρενεργικοί νευρώνες 
περιορίζονται στον υποθάλαμο, στο μονήρη πυρήνα, 
στο ραχιαίο πυρήνα του πνευμονογαστρικού νεύρου 
και στο δικτυωτό σχηματισμό. Οι αδρενεργικές νευρι-
κές ίνες εισέρχονται στο νωτιαίο μυελό και απολήγουν 
στους προγαγγλιακούς νευρώνες του αυτόνομου νευρι-
κού συστήματος. 

Ιστορικά, η πρώτη αμίνη που βρέθηκε ότι συμμετέ-
χει στον έλεγχο της τροφής, είναι η νοραδρεναλίνη. Οι 
νοραδρενεργικοί νευρώνες παρουσιάζουν λειτουργι-
κή και ανατομική σχέση με τα δύο ισχυρά ορεξιογόνα 
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πεπτίδια, το νευροπεπτίδιο Υ (ΝPY), που είναι και το 
ισχυρότερο, και τη γαλανίνη. Υπολογίζεται ότι το 40% 
του νευροπεπτιδίου Υ στις διάφορες περιοχές των υπο-
θαλαμικών πυρήνων προέρχεται από τους νευράξονες, 
που ξεκινούν από τον υπομέλανα τόπο. Καταστροφή 
αυτών των νευρώνων σε πειραματόζωα οδηγεί σε υπερ-
φαγία και παχυσαρκία67. Η νοραδρεναλίνη ενισχύει τη 
λήψη τροφής, όταν ενίεται μέσα στον παρακοιλιακό πυ-
ρήνα, και διεγείρει τους α2 μετασυναπτικούς αδρενερ-
γικούς υποδοχείς68. Η διέγερση αυτών των υποδοχέων 
προκαλεί αύξηση της πρόσληψης τροφής, ενώ, συγχρό-
νως, προκαλεί εκλεκτική πρόσληψη υδατανθράκων69. 
Στον άνθρωπο επιβεβαιώνονται τα ευρήματα αυτά, δι-
ότι έχει αναφερθεί αυξημένη επιθυμία λήψης υδαταν-
θράκων ύστερα από χορήγηση ορισμένων αντικαταθλι-
πτικών φαρμάκων, τα οποία φαίνεται ότι τροποποιούν 
τη δεσμευτική ικανότητα των α2 αδρενεργικών υποδο-
χέων70. Επομένως, η δράση της νοραδρεναλίνης στον 
υποθάλαμο εξαρτάται από το είδος των υποδοχέων που 
διεγείρει, με αποτέλεσμα την αύξηση ή την ελάττωση 
της λήψης τροφής. Είναι σήμερα αποδεκτό ότι η διέγερ-
ση των α2 αδρενεργικών υποδοχέων διεγείρει τη λήψη 
τροφής, ενώ αντίθετα, η διέγερση των α1 αδρενεργικών 
υποδοχέων ελαττώνει την πρόσληψη τροφής. Τα δεδο-
μένα αυτά επιβεβαιώνονται και στους ανθρώπους από 
παρατηρήσεις που έχουν γίνει με διάφορους φαρμα-
κευτικούς παράγοντες. Για παράδειγμα, η τεραζοσίνη, 
που χρησιμοποιείται ως αντιυπερτασικό, ανταγωνίζεται 
τους α1 αδρενεργικούς υποδοχείς προκαλώντας μικρή 
αύξηση του σωματικού βάρους71. Επίσης, φάρμακα που 
προκαλούν διέγερση των β2 αδρενεργικών υποδοχέων, 
οι οποίοι βρίσκονται στον υποθάλαμο, όπως είναι η 
σαλβουταμόλη, προκαλούν ελάττωση της λήψης τροφής 
72. Αντίθετα, φάρμακα όπως είναι οι β αποκλειστές, που 
χρησιμοποιούνται στη θεραπεία της υπέρτασης, προκα-
λούν μικρή αύξηση του σωματικού βάρους.

Ο ρόλος της ντοπαμίνης στη λήψη τροφής έχει, επί-
σης, διερευνηθεί σε παλαιότερες μελέτες, οι οποίες 
έδειξαν ότι η λήψη μεγάλων ποσοτήτων υδατανθρά-
κων και λίπους προκαλεί αύξηση του μεταβολισμού της 
νοραδρεναλίνης και της ντοπαμίνης στον εγκέφαλο. 
Στη χρόνια παχυσαρκία έχει, επίσης, βρεθεί ότι ελατ-
τώνεται ο μεταβολισμός της ντοπαμίνης. Ο Wise έχει 
αναπτύξει στο παρελθόν τη θεωρία της «νευροληπτι-
κής ανηδονίας», υποστηρίζοντας ότι οι δοπαμινεργι-
κοί νευρώνες μεταφέρουν το ερέθισμα της γεύσης του 
γλυκού73. Επίσης, άλλες μελέτες έδειξαν ότι το ντοπα-
μινεργικό σύστημα τροποποιείται από τη χορήγηση 
ανταγωνιστών των οπιοειδών, αναστέλλοντας τη λήψη 
τροφής, που προκαλείται μέσω της ντοπαμινεργικής 
διέγερσης. Για παράδειγμα, η ναλοξόνη, η οποία είναι 
ανταγωνιστής της ντοπαμίνης, αναστέλλει την αίσθηση 
της γεύσης του γλυκού74. Σήμερα είναι γνωστοί 5 τύποι 

υποδοχέων της ντοπαμίνης, οι D1, D2, D3, D4 και D5. 
Οι αγωνιστές των υποδοχέων D1 και D5 ελαττώνουν τη 
διάρκεια πρόσληψης τροφής, ελαττώνοντας τη συχνό-
τητα των γευμάτων, ενώ οι αγωνιστές των D2 υποδο-
χέων ελαττώνουν το ρυθμό πρόσληψης της τροφής75. Η 
απομορφίνη, η οποία είναι αγωνιστής των D1 και D5 
υποδοχέων και έχει χρησιμοποιηθεί στη στυτική δυ-
σλειτουργία, ελαττώνει την πρόσληψη τροφής, ενώ η 
βρωμοκρυπτίνη, που είναι ειδικός αγωνιστής των D2 
υποδοχέων, προκαλεί μείωση της πρόσληψης τροφής, 
με αποτέλεσμα την ελάττωση του σωματικού βάρους σε 
παχύσαρκα άτομα76. Εντούτοις, η παρατήρηση αυτή δεν 
έχει επιβεβαιωθεί από την ευρεία χρήση της βρωμο-
κρυπτίνης στη θεραπεία των προλακτινωμάτων.

Στη ρύθμιση της ενεργειακής ομοιοστασίας, εκτός 
από τα κέντρα του συμπαθητικού συστήματος, που βρί-
σκονται στο Κ.Ν.Σ. στους πυρήνες του υποθαλάμου και 
του στελέχους, συμμετέχει και το Αυτόνομο Νευρικό 
Σύστημα (Α.Ν.Σ.), το οποίο νευρώνει διάφορα όργα-
να, όπως το ήπαρ, το πάγκρεας και τους σκελετικούς 
(γραμμωτούς) μυς, που έχουν πλούσια συμπαθητική και 
παρασυμπαθητική νεύρωση από τα σπλαγχνικά νεύρα. 
Ο λιπώδης ιστός έχει μόνο συμπαθητική νεύρωση και 
αδρενεργικούς υποδοχείς. Ο μυελός των επινεφριδίων 
νευρώνεται από χολινεργικούς και παραγαγγλιονικούς 
συμπαθητικούς νευρώνες και εκκρίνει κατά 85% αδρε-
ναλίνη και κατά 15% νοραδρεναλίνη. Στο πάγκρεας, η 
διέγερση των συμπαθητικών νεύρων αυξάνει την έκ-
κριση γλυκαγόνης από τα α-κύτταρα, ενώ η διέγερση 
του παρασυμπαθητικού αυξάνει την έκκριση της ινσου-
λίνης. Γενικότερα, η αυξημένη δράση του συμπαθητι-
κού συστήματος προκαλεί καταβολισμό της γλυκόζης 
και του λίπους, δηλαδή προκαλεί γλυκογονόλυση στο 
ήπαρ και λιπόλυση στο λιπώδη ιστό, στο ήπαρ και στους 
σκελετικούς μυς.

Τα λιποκύτταρα περιέχουν τους τρεις τύπους των β 
αδρενεργικών υποδοχέων (β1, β2 και β3). Η συμμετοχή 
των αδρενεργικών β υποδοχέων ποικίλει σε κάθε αντί-
δραση, ανάλογα με τον ιστό, την ηλικία, το είδος και 
τις συνθήκες που επικρατούν. Η διέγερση του συμπα-
θητικού συστήματος αυξάνει τη θερμογένεση στο φαιό, 
κυρίως, λιπώδη ιστό, μέσω των β3 αδρενεργικών υπο-
δοχέων. Έχει βρεθεί ότι στα παχύσαρκα άτομα υπάρ-
χει αυξημένη δραστηριότητα των β3 αδρενεργικών 
υποδοχέων στο σπλαγχνικό λίπος, με αποτέλεσμα την 
αυξημένη σπλαγχνική λιπόλυση, που οδηγεί σε αύξη-
ση των ελεύθερων λιπαρών οξέων στην πυλαία κυκλο-
φορία. Η αύξηση αυτή των ελεύθερων λιπαρών οξέων 
έχει ως αποτέλεσμα τη διαταραχή του μεταβολισμού 
της γλυκόζης, με την εμφάνιση ινσουλινοαντοχής. Αυ-
τός είναι ο σημαντικότερος παθογενετικός μηχανισμός 
ανάπτυξης της αντίστασης στη δράση της ινσουλίνης 
στην παχυσαρκία και στη δημιουργία του μεταβολικού 
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συνδρόμου. Επίσης, η ορμονοευαίσθητη λιπάση (LPL), 
ένζυμο που υδρολύει τις λιποπρωτεΐνες σε τριγλυκε-
ρίδια και ρυθμίζεται από την ινσουλίνη, αναστέλλεται 
από τις κατεχολαμίνες, με αποτέλεσμα την αύξηση της 
λιπόλυσης77.

Συμπερασματικά, ο ρόλος του κεντρικού και του 
περιφερικού συμπαθητικού συστήματος είναι ιδιαίτε-
ρα σημαντικός στην αιτιοπαθογένεια της παχυσαρκί-
ας και για αυτό το λόγο γίνονται αρκετές ερευνητικές 
προσπάθειες παρασκευής φαρμάκων που δρουν στα 
ενδογενή ανορεξιογόνα και ορεξιογόνα πεπτίδια και 
στη θερμογένεση. Στο παρελθόν, έχουν χρησιμοποιη-
θεί φάρμακα έναντι της παχυσαρκίας, που δρουν στους 
νοραδρενεργικούς υποδοχείς, μέσω τροποποίησης του 
μορίου της β-φενυλαιθυλαμίνης που περιέχεται στους 
νευρομεταβιβαστές της νοραδρεναλίνης, της αδρεναλί-
νης και της ντοπαμίνης. Για παράδειγμα, η φεντερμίνη, 
η οποία προκαλεί ανορεξία, μέσω διέγερσης της παρα-
γωγής νοραδρεναλίνης και ντοπαμίνης, εγκαταλείφθη-
κε, διότι προκαλούσε εξάρτηση και άλλες σημαντικές 
παρενέργειες από το καρδιαγγειακό σύστημα. Στη συ-
νέχεια, παρασκευάσθηκαν φάρμακα που δρουν στην 
απελευθέρωση και στην επαναπρόσληψη της σεροτο-
νίνης, όπως είναι η δεξφενφλουραμίνη, που προκαλεί 
ανορεξία, γιατί επιταχύνει τον τερματισμό της λήψης 
τροφής. Τα φάρμακα, όμως, αυτά αποσύρθηκαν, λόγω 
των βαλβιδοπαθειών και της πνευμονικής υπέρτασης 
που προκαλούσαν.

Σε ορισμένες μελέτες έγινε προσπάθεια να προσδι-
ορισθούν οι πιθανές διαταραχές της λειτουργίας των 
υποθαλαμικών νευροδιαβιβαστών, που συμβάλλουν 
στην παθογένεια του συνδρόμου των πολυκυστικών ωο-
θηκών. Στα ζώα, το α-αδρενεργικό σύστημα διεγείρει 
την έκκριση της LH, αν και λίγες ενδείξεις στηρίζουν 
την άποψη αυτή στον άνθρωπο. Οι αγωνιστές της νο-
ρεπινεφρίνης και οι α-αδρενεργικοί αγωνιστές αυξά-
νουν την έκκριση της LH στα τρωκτικά. Εντούτοις, οι 
προσπάθειες μεταβολής της έκκρισης της LH με την 
τροποποίηση του αδρενεργικού τόνου απέτυχαν78. Επι-
πλέον, στις μελέτες με ανθρώπους είναι δύσκολο να 
ερμηνευθεί η λειτουργία των νευροδιαβιβαστών, διότι 
τα ρυθμιστικά συστήματα του υποθαλάμου είναι αλλη-
λοσυνδεόμενα και είναι δύσκολο να ερμηνευθούν τα 
αποτελέσματα των μελετών.

Summary
Florakis D, Katsikis I, Timamopoulou E,  
Zournatzi V, Karkanaki A, Panidis D
Energy homeostasis
Hellen Obstet Gynecol 22(4):167-177, 2010

The aim of the present review article is the under-
standing of human body energy homeostasis that is 

related with the obesity’s appearance. During the last 
years, has been established remarkable progress in neu-
roendocrinology field, explaining the appetite’s control 
mechanisms. Neuropeptides hormones have been dis-
covered that regulate food intake and energy expendi-
ture, through its orexigenic (increase food intake) or 
anorexigenic (inhibition of food intake) actions. These 
neuropeptides are produced from various hypothalamic 
nucleuses, and hypothalamus, which consist the human 
body “biological watch”, has central role in energy ho-
meostasis. Sympathetic nervous system has a significant 
role as well. The adipose tissue, which is the biggest en-
docrine organ except of endothelium, communicates 
with central nervous system, affecting peripherally the 
energy homeostasis. In addition, gastroenterological 
system’s hormones regulate appetite and influence the 
energy homeostasis centrally and peripherally, as well. 
Polycystic ovary syndrome is associated with hormones 
alteration that may cause increase prevalence of obesity, 
in women with this syndrome.

Key words: Energy homeostasis, hypothalamus, 
sympathetic nervous system, adipose tissue, 
gastroenterological system’s hormones.
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