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Η παχυσαρκία χαρακτηρίζεται από υπερβολική συσσώρευση 
σωματικού λίπους. Είναι μια χρόνια μεταβολική πολυπαραγοντική 
νόσος που αποτελεί παγκόσμια επιδημία εδώ και δεκαετίες. 
Συνδέεται με δυσμενείς αλλοιώσεις στην ενδοκρινική και μεταβολική 
δραστηριότητα του λιπώδους ιστού, προκαλώντας σημαντική αύξηση 
του συστημικού οξειδωτικού στρες (OS) λόγω των αυξημένων 
επιπέδων των ενεργών μορφών οξυγόνου (ROS). Η παρατεταμένη 
περίσσεια των ROS προάγει τη χρόνια χαμηλού βαθμού φλεγμονή 
στο σώμα διαδραματίζοντας σημαντικό ρόλο στη διατήρηση της 
παχυσαρκίας και στην ανάπτυξη αντίστασης στην ινσουλίνη, 
μεταβολικού συνδρόμου (ΜetS), σακχαρώδους διαβήτη τύπου ΙΙ 
(ΣΔ2), καρδιαγγειακών παθήσεων, υπέρτασης, δυσλιπιδαιμίας, 
μη αλκοολικής λιπώδους νόσου του ήπατος (NAFLD), διάφορες 
μορφές καρκίνου και λοιπές συναφείς ασθένειες. Λόγω της ύπαρξης 
υπερέκφρασης του OS μαζί με υποπαραγωγή των αντιοξειδωτικών 
μορίων στον παθογενετικό μηχανισμό της παχυσαρκίας, υπάρξει 
αυξανόμενο ενδιαφέρον για την άρση της οξειδωτικής κατάστασης 
στην παχυσαρκία με αντιοξειδωτικές ενώσεις προκειμένου να 
βελτιωθεί η παχυσαρκία και οι συνοδές νοσηρότητες. Αυτή η 
ανασκόπηση στοχεύει να αναπτύξει τις θεραπευτικές ιδιότητες 
των βιταμινών Ε και C, του άλφα-λιποϊκού οξέος, της L-καρνιτίνης, 
του συνενζύμου Q10, του ψευδαργύρου, των δισμουτασών ρίζας 
ανιόντος υπεροξειδίου (SODs), της καταλάσης, της υπεροξειδάσης της 
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γλουταθειόνης, της Ν-ακετυλοκυστεΐνης και των καροτενοειδών στην 
άρση της οξειδωτικής κατάστασης των κυττάρων και στη βελτίωση 
της παχυσαρκίας και των συνοδών νοσημάτων. Πιο συγκεκριμένα, 
αυτή η ανασκόπηση θα διερευνήσει πώς αυτές οι αντιοξειδωτικές 
ενώσεις επηρεάζουν τις μοριακές οδούς σηματοδότησης ώστε να 
επιδείξουν έναν αντιοξειδωτικό αμυντικό μηχανισμό. Οι μηχανισμοί 
κατά της παχυσαρκίας αυτών των αντιοξειδωτικών ενώσεων 
περιλαμβάνουν την ικανότητά τους να βελτιώνουν τις διαταραχές 
του μεταβολισμού των υδατανθράκων και των λιπιδίων στο ΜetS 
και τον ΣΔ2, να αποτρέπουν την ακεραιότητα του ενδοθηλίου και να 
ομαλοποιούν την αντιοξειδωτική κατάσταση στο ήπαρ αποτρέποντας 
τη σχετιζόμενη με την παχυσαρκία NAFLD.

1. Εισαγωγή

Τα τελευταία χρόνια έχει σημειωθεί παγκοσμίως 
σημαντική αύξηση του ποσοστού παχυσαρκίας.1 Ο 
επιπολασμός της παχυσαρκίας έχει σχεδόν τριπλα-
σιαστεί παγκοσμίως από το 1980, ώστε περίπου 
το ένα τρίτο του παγκόσμιου πληθυσμού να είναι 
παχύσαρκο ή υπέρβαρο.2 Η πιθανότητα να γίνει κά-
ποιος παχύσαρκος μπορεί να επηρεασθεί από την 
ανατροφή, και να ενισχυθεί από γενετικούς προδια-
θεσικούς παράγοντες, όπως είναι η τάση για συσσώ-
ρευση λίπους ή o τρόπος ζωής, όπως είναι οι κακές 
διατροφικές συνήθειες και η απουσία σωματικής 
άσκησης.2 Ακόμα το μικροβίωμα του εντέρου επηρε-
άζει τις διάφορες λειτουργίες του οργανισμού και το 
τροποποιημένο μικροπεριβάλλον του εντέρου που 
συμβαίνει σε παχύσαρκα άτομα μπορεί να προκα-
λέσει σοβαρές ασθένειες.3 Η γνώση, της θεραπείας 
της παχυσαρκίας με φάρμακα και των παραγόντων 
που την προκαλούν, έχει εξελιχθεί σημαντικά τα τε-
λευταία χρόνια.1,3 Σήμερα, ειδικά φάρμακα κατά της 
παχυσαρκίας (AOMs) έχουν εγκριθεί από τους εκά-
στοτε οργανισμούς φαρμάκων των χωρών, έχοντας 
εν μέρει και δράση στο φλεγμονώδες και αντιοξει-
δωτικό δυναμικό του οργανισμού.1,3 Εκτός από τα 
συγκεκριμένα εξειδικευμένα φάρμακα, αντιοξειδω-
τικές ουσίες, συμπληρώματα διατροφής και αντι-
φλεγμονώδη μπορούν να αποτελέσουν πολλά υπο-
σχόμενη επικουρική θεραπεία της παχυσαρκίας και 
των νοσημάτων που προκαλούνται από την παχυ-
σαρκία.1 Τα αντιοξειδωτικά έχουν χρησιμοποιηθεί 
εκτενώς για να αντιμετωπιστούν τα αποτελέσματα 

της περίσσειας δραστικών μορφών οξυγόνου σε δι-
άφορες παθολογικές καταστάσεις που σχετίζονται 
με την παχυσαρκία. Μπορεί να περιλαμβάνουν ένα 
ή περισσότερα συστατικά όπως μέταλλα,  βιταμί-
νες, αμινοξέα, μεταβολίτες, ή και φυτικά συστατικά. 
Συνήθως τα συμπληρώματα διατροφής δεν προτεί-
νονται για τη θεραπεία της παχυσαρκίας μόνα τους, 
αλλά ως επικουρικά με άλλες καλά καθιερωμένες 
θεραπείες που εφαρμόζονται για να νοσήματα που 
σχετίζονται με την παχυσαρκία.1,3 Οι αντιοξειδωτι-
κές ενώσεις ως πρόσθετα στις υπάρχουσες θερα-
πείες των ασθενειών που σχετίζονται με την παχυ-
σαρκία θα μπορούσαν να συμβάλλουν σε καλύτερα 
θεραπευτικά αποτελέσματα αυτών των ασθενειών.1 
Στην παρούσα ανασκόπηση αναλύονται τα δεδο-
μένα της διεθνούς βιβλιογραφίας σχετικά με τους 
οξειδωτικούς και φλεγμονώδεις παθοφυσιολογι-
κούς μηχανισμούς επί των οποίων δρούνε διάφορες 
αντιοξειδωτικές ενδογενείς ενώσεις, τα παράγωγά 
τους και ενζυμικά αντιοξειδωτικά συστήματα και 
ιχνοστοιχεία του οργανισμού, κατά την διαδικασία 
εξέλιξης του μεταβολικού συνδρόμου και της παχυ-
σαρκίας, και περιγράφονται τα οφέλη που μπορεί 
να έχουν, ως συμπληρώματα, στις υπάρχουσες θε-
ραπείες των ασθενειών, που συνδυάζουν αυτές τις 
καταστάσεις.

2. Βιταμίνη E

Η βιταμίνη Ε είναι μια ομάδα λιποδιαλυτών ου-
σιών που ανήκουν σε δύο οικογένειες με στενή 
συγγένεια: τις τοκοφερόλες (κορεσμένες) και τις 
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τοκοτριενόλες (ακόρεστες), όπου κάθε οικογένεια 
αποτελείται από α-, β-, γ- και δ- ισομερή της βιτα-
μίνης Ε, ανάλογα με την παρουσία και τη θέση των 
ομάδων μεθυλίου ως πλευρικών αλυσίδων στον 
αρωματικό δακτύλιο χρωμανόλης.4 Η βιταμίνη Ε 
είναι ένα σημαντικό συστατικό της κυτταρικής μεμ-
βράνης και μεταφέρεται στις λιποπρωτεΐνες του 
πλάσματος.5 Κάθε μία από τις οκτώ μορφές βιταμί-
νης Ε έχει παρόμοιες αντιοξειδωτικές ιδιότητες.6 Οι 
τοκοφερόλες και οι τοκοτριενόλες έχουν μια ομάδα 
υδροξυλίου στη χημική δομή του δακτυλίου τους, 
η οποία τις καθιστά αποτελεσματικούς δότες του-
λάχιστον ενός ατόμου υδρογόνου, και παρουσία 
δραστικών μορφών οξυγόνου και αζώτου (ROS και 
RNS), η βιταμίνη Ε αποτρέπει την οξείδωση των πο-
λυακόρεστων λιπαρών οξέων των ιστών (PUFA).7 Η 
βιταμίνη Ε απαιτεί βιταμίνη C ή το συνένζυμο Q για 
να αναγεννηθεί, αφού χρησιμοποιηθεί στην αντί-
δραση των ελεύθερων ριζών.8 Η άλφα-τοκοφερόλη 
είναι η πιο ισχυρή φυσική πηγή βιταμίνης Ε και δρα 
ως αντιοξειδωτικό των λιποπρωτεϊνών, εμποδίζο-
ντας τη διάδοση της υπεροξείδωσης των λιπιδίων 
και εντός της πλασματικής μεμβράνης,8 ενώ δείχνει 
να μειώνει και τα συνολικά επίπεδα των λιπιδίων 
στην κυκλοφορία του αίματος.9 Η προστασία των 
κυτταρικών μεμβρανών από τη βιταμίνη Ε είναι 
σημαντική για την ακεραιότητα του ενδοθηλιακού 
φραγμού, για τη μείωση του πολλαπλασιασμού 
των αγγειακών λείων μυϊκών κυττάρων και για την 
αναστολή της προσκόλλησης των μονοκυττάρων 
στο ενδοθήλιο.5 Η βιταμίνη Ε λαμβάνεται από φυ-
τικά έλαια, το πίτουρο ρυζιού, το φύτρο σιταριού, 
την ελιά, το κριθάρι, τη σόγια, τους ξηρούς καρπούς 
και τα δημητριακά.4 Μελέτες έχουν δείξει ότι η βι-
ταμίνη Ε έχει και αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες, μει-
ώνοντας την έκφραση της IL-6, του TNF-α και της 
CRP, και αυξάνοντας τα αντιοξειδωτικά αποθέματα 
του οργανισμού.10 Επίσης, η βιταμίνη Ε αναστέλλει 
τη δραστηριότητα του ενζύμου κυκλοοξυγενάση-2 
(COX-2) και τη δημιουργία εικοσανοειδών.11 Επι-
πλέον, μπλοκάρει τα προφλεγμονώδη μονοπάτια 
σηματοδότησης, όπως του NF-κβ (Nuclear Factor 
kappa B) και το STAT-3 (signal transducer and 
activator of transcription 3),11 ενώ αναστέλλει και 
το μονοπάτι της MAP-κινάσης p38, το οποίο παίζει 
βασικό ρόλο στην παραγωγή προφλεγμονωδών κυ-
τοκινών (όπως της IL-1β, του ΤΝF-α και της IL-6) 

σε επίπεδο μεταγραφής και μετάφρασης.12 Επιπλέ-
ον, η βιταμίνη Ε βελτιώνει την ηπατική αντίσταση 
στην ινσουλίνη μέσω της αναστολής της οδού κινά-
σης που ενεργοποιείται από το μιτογόνο p38 (p38 
MAP-κινάση).13 Σε παχύσαρκα ζωικά μοντέλα έχει 
βρεθεί ότι η βιταμίνη Ε έχει αποτελέσματα κατά 
της παχυσαρκίας.14 Τα από του στόματος συμπλη-
ρώματα γ-τοκοτριενόλης (50 mg/kg) σε παχύσαρ-
κα, με δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά, 
ποντίκια, μείωσαν σημαντικά τα επίπεδα γλυκόζης 
νηστείας στο αίμα, τα επίπεδα ινσουλίνης και την 
έκκριση προφλεγμονωδών κυτοκινών και ενίσχυ-
σαν τη σηματοδότηση της ινσουλίνης στον λιπώδη 
ιστό.14 Αντίστοιχα, μελέτη σε διαβητικούς επίμυες 
έδειξε ότι η ενίσχυση της δίαιτας με συμπληρώμα-
τα πλούσια σε μίγμα τοκοτριενολών (200 mg/kg/
ημέρα) μείωσε τα επίπεδα γλυκόζης νηστείας, στο 
αίμα, και τα επίπεδα των δεικτών του οξειδωτικού 
στρες (OS), καθώς βελτίωσε και τη δυσλιπιδαιμία.15 
Σε παχύσαρκα μοντέλα ποντικών, η χορήγηση άλ-
φα-τοκοφερόλης κατέστειλε την ηπατική στεάτω-
ση, υποδεικνύοντας έτσι έναν πιθανό ρόλο της στην 
πρόληψη της μη αλκοολικής λιπώδους νόσου του 
ήπατος (NAFLD) που σχετίζεται με την παχυσαρ-
κία.16 Επιπλέον, η χορήγηση άλφα-τοκοφερόλης βε-
τιώνει την ευασθησία στην ινσουλίνη,13 ενώ η ικανό-
τητα της άλφα-τοκοφερόλης να δρα ως δεσμευτής 
των λιπιδικών υπεροξειδικών ριζών, και ιδιαίτερα 
επί της οξειδωμένης χαμηλής πυκνότητας λιποπρω-
τεΐνης (oxLDL), μπορεί να έχει οφέλη για την υγεία, 
σε ασθενείς με μεταβολικό σύνδρομο, μειώνοντας 
τον κίνδυνο για ΣΔ2 και αποτρέποντας την παχυ-
σαρκία και την αθηροσκλήρωση.13 Στοιχεία σχετικά 
με μοντέλα υπέρτασης σε ποντίκια, υποδηλώνουν 
ότι η άλφα- τοκοφερόλη μειώνει τη συστολική αρ-
τηριακή πίεση και μέσω της αύξησης της δραστηρι-
ότητας της συνθάσης του μονοξειδίου του αζώτου, 
στο ενδοθήλιο των αιμοφόρων αγγείων.17,18 Επίσης, 
μπορεί να ενισχύσει την απελευθέρωση προστακυ-
κλίνης χαλαρώνοντας τα αιμοφόρα αγγεία και με-
σολαβώντας καρδιοπροστατευτικά.13,17 Επιπλέον, 
η άλφα-τοκοφερόλη μπορεί να βοηθήσει στον πε-
ριορισμό της συσσώρευσης των αιμοπεταλίων, πα-
ρουσιάζοντας μείωση του κινδύνου για αρτηριακή 
θρόμβωση στην παχυσαρκία,18 ενώ έχει επιπλέον 
αντι-αθηροσκληρωτικά αποτελέσματα στην παχυ-
σαρκία, αφού αποτρέπει την επαγόμενη από τον 
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TNF-α διέγερση του μορίου ενδοκυτταρικής προ-
σκόλλησης των κυττάρων ICAM- 1 και VCAM-1.18

3. Βιταμίνη C

Βιταμίνη C είναι η γενική ονομασία του L-ασκορ-
βικού οξέος.19 Η βιταμίνη C είναι μια υδατοδιαλυ-
τή βιταμίνη,19 η οποία ως συνέζυμο συμμετέχει σε 
πολλές ενζυμικές αντιδράσεις.20 Η βιταμίνη C δια-
συνδέεται στο σώμα με τη βιταμίνη Ε.19 Ωστόσο, το 
ανθρώπινο σώμα δεν μπορεί να συνθέσει βιταμίνη 
C και κανονικά τη λαμβάνει από τα τρόφιμα.19 Η βι-
ταμίνη C είναι ένα σημαντικό αντιοξειδωτικό λόγω 
του χαρακτηριστικού της γνωρίσματος να δίνει έως 
και δύο ηλεκτρόνια για να εκκαθαρίσει τις ελεύ-
θερες ρίζες προκειμένου να μειώσει την βλαπτική 
τους ικανότητα.19 Επίσης, η βιταμίνη C μπορεί να 
αναστείλει την ικανότητα πρόσδεσης στο DNA του 
NF-kB στο οξειδωτικό στρες, είτε με την προς τα 
κάτω ρύθμιση της επαγώμενης ενεργοποίησης από 
τις δραστικές μορφές οξυγόνου (ROS), είτε με άμε-
ση αναστολή της ΙΚΚα (ΙκΒ κινάση α) και της IKKβ 
(IκBα κινάση β).21 Η πλούσια δίαιτα σε βιταμίνη C 
μπορεί να αναστείλει την ενεργοποίηση των προ-
φλεγμονωδών κυτοκινών, όπως είναι οι TNF-a και 
IL-6, μέσω της σημαντικής προς τα κάτω ρύθμισης 
της ηπατικής τους mRNA έκφρασης.22 Επιπλέον, η 
βιταμίνη C ως αντιοξειδωτικό διεγείρει την εξωκυτ-
ταρική σύνθεση κολλαγόνου, η οποία είναι σημαντι-
κή για την φυσιολογική λειτουργία του ανοσοποι-
ητικού συστήματος.23  Το ασκορβικό οξύ έχει δομή 
μονοσακχαρίτη αποτελούμενου από ένα σκελετό 
έξι ατόμων άνθρακα, ομοιάζοντας με τη γλυκόζη, 
και είναι αποτελεσματικό στη μείωση της μη ενζυ-
ματικής γλυκοζυλίωσης των πρωτεϊνών.24 Αρκετές 
μελέτες έχουν εξετάσει τις επιδράσεις της βιταμίνης 
C στον ΣΔ2 και έχουν καταλήξει στο συμπέρασμα 
ότι η βιταμίνη C μπορεί να παρέχει σαφή οφέλη από 
τη μακροχρόνια κατανάλωσή της μέσω της δίαιτας 
που περιέχουν τα φρούτα και λαχανικά,25 αλλά τα 
οφέλη της με λήψη σκευασμάτων που περιέχουν 
συμπληρώματα βιταμίνης C είναι σε οριακό επίπε-
δο, με αποτέλεσμα να απαιτούνται περαιτέρω δε-
δομένα και στοιχεία για ασφαλή συμπεράσματα.20 
Παρόλα αυτά, οι αρχικές τιμές της γλυκοζυλιωμένης 
αιμοσφαιρίνης (HbA c), της δισμουτάσης του υπε-
ροξειδίου και της γλουταθειόνης, σε ομάδες χορήγη-

σης βιταμίνης C και E, έδειξαν σημαντικές διαφορές 
στη συγκέντρωση, σε σύγκριση με την ομάδα του 
εικονικού φαρμάκου.20

4. Άλφα-λιποϊκό οξύ

Το άλφα-λιποϊκό οξύ είναι ένα λιπαρό οξύ με 
οκτώ άτομα άνθρακα, το οποίο είναι επίσης γνω-
στό ως θειοκτικό οξύ.26 Το άλφα-λιποϊκό-οξύ βρί-
σκεται στα μιτοχόνδρια, όπου χρησιμοποιείται ως 
βασικό συνένζυμο για τη δραστηριότητα πολλών 
μιτοχονδριακών ενζυμικών σύμπλοκων, όπως εί-
ναι η αφυδρογονάση του πυροσταφυλικού και η 
α-κετογλουταρική αφυδρογονάση, διαδραματί-
ζοντας βασικό ρόλο στην παραγωγή ενέργειας.27 
Το άλφα-λιποϊκό οξύ μπορεί να βρεθεί σε ορισμέ-
να τρόφιμα, όπως το κόκκινο κρέας, το σπανάκι, 
το μπρόκολο, τις πατάτες, τις γλυκοπατάτες, τα 
καρότα, τα παντζάρια και τη μαγιά (Εικόνα 1).27 
Ωστόσο, η περιεκτικότητα σε α-λιποϊκό οξύ στα 
τρόφιμα είναι πολύ χαμηλή και έχει μικρό χρόνο 
ημιζωής, ενώ η βιοδιαθεσιμότητα του περιορίζεται 
λόγω της σύζευξής του με τη λυσίνη, της ηπατικής 
αποικοδόμησής του, της μειωμένης διαλυτότητάς 
του και της αστάθειάς του στο στομάχι.27 Το α-λι-
ποϊκό οξύ είναι ένα ισχυρό αντιοξειδωτικό καθώς 
μπορεί να ανακυκλώσει και τις βιταμίνες Ε και C, 
να επιδιορθώσει τις οξειδωμένες πρωτεΐνες και να 
απομακρύνει τις δραστικές μορφές οξυγόνου.28 Η 
λήψη α-λιποϊκού οξέος ως συμπλήρωμα μειώνει 
σημαντικά τον κίνδυνο για παχυσαρκία και επίσης 
μειώνει τις επιπλοκές της, μέσω αναστολής της 
ηπατικής γλυκονεογένεσης και της ενίσχυσης της 
περιφερικής χρήσης γλυκόζης στους διαβητικούς 
ασθενείς (Εικόνα 1).28 Προκλινικές μελέτης υπο-
δεικνύουν ότι η λήψη του α-λιποϊκού οξέος ως συ-
μπλήρωμα μπορεί να ρυθμίσει το μεταβολισμό της 
γλυκόζης και των λιπιδίων αυξάνοντας τη δραστη-
ριότητα της ενεργοποιημένης από μονοφωσφο-
ρική 5’-αδενοσίνη πρωτεΐνικής κινάσης (AMPK) 
στον υποθάλαμο.29 Αυτή η επίδραση έχει ως απο-
τέλεσμα τη μείωση της πρόσληψης τροφής, την 
ενίσχυση της ενεργειακής δαπάνης και την απώ-
λεια βάρους.29 Επιπλέον, οι ευεργετικές επιδρά-
σεις στην παχυσαρκία, του α-λιποϊκού οξέος, που 
λαμβάνεται ως συμπλήρωμα διατροφής, σχετίζο-
νται με τη μείωση των επιπέδων λεπτίνης και την 
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ενίσχυση των επιπέδων της αδιπονεκτίνης.26 Η αυ-
ξημένη παραγωγή αδιπονεκτίνης από το α-λιποϊκό 
οξύ, οφείλεται στις επιδράσεις του στην ΑMPK και 
στον μεταγραφικό παράγοντα PPAR-γ, οδηγώντας 
στην εμφάνιση αυξημένων αντιφλεγμονωδών δρά-
σεων στον οργανισμό και την επακόλουση μείωση 
της χρόνιας φλεγμονής.30 Επιπλέον, το α-λιποϊκό 
οξύ θεωρείται ότι είναι μια ισχυρή αντιοξειδωτική 
ένωση που ρυθμίζει τη μεταγωγή σηματοδότησης 
πολλών οδών,31 ενώ έχει δείξει αντικαρκινικά απο-
τελέσματα και μπορεί να είναι χρήσιμος παράγο-
ντας για τη διαχείριση ή τη χημειοπρόληψη των 
καρκίνων που σχετίζονται με την παχυσαρκία.32

5. L-καρνιτίνη

Η καρνιτίνη είναι μια υδατοδιαλυτή τεταρτοτα-
γής αμίνη (β-υδροξυ-γ-Ν-τριμεθυλαμινοβουτυρικό 
οξύ ή 3- υδροξυ-4,Ν,Ν,Ν,-τριμεθυλαμινοβουτυρικό) 
απαραίτητη για τη φυσιολογική λειτουργία όλων 
των ιστών.20 Οι διατροφικές πηγές καρνιτίνης πε-
ριλαμβάνουν το κόκκινο κρέας, τα ψάρια, τα γαλα-
κτοκομικά προϊόντα, τη σόγια, τους ξηρούς καρπούς 
και τους σπόρους.20 Η καρνιτίνη εμφανίζεται ως δύο 
ισομερή, το D και το L. Ωστόσο, μόνο η L-καρνιτίνη 
(λεβο-καρνιτίνη) είναι βιολογικά ενεργή.33 Η D-καρ-
νιτίνη δεν εμφανίζεται ως φυσικό προϊόν, αλλά 

Εικόνα 1. Σχηματική απεικόνιση των μηχανισμών δράσης του άλφα-λιποϊκού οξέος κατά της παχυσαρκίας 
και των επιπλοκών της. 2
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μπορεί να βρεθεί σε ορισμένα συνθετικά παρασκευ-
άσματα.34 Η χορήγηση συμπληρωμάτων D-καρνιτί-
νης έχει βρεθεί σε μελέτες σε ζώα ότι προκαλεί ηπα-
τική φλεγμονή, οξειδωτικό στρες και απόπτωση.34 
Αντιθέτως, η L-καρνιτίνη εμπλέκεται κυρίως στον 
ενεργειακό μεταβολισμό μέσω της μιτοχονδρια-
κής β-οξείδωσης των ελεύθερων λιπαρών οξέων 
(FFAs).35 Μετα-ανάλυση έδειξε ότι η λήψη συμπλη-
ρωμάτων L-καρνιτίνης μείωσε σημαντικά το σωμα-
τικό βάρος και συσχετίστηκε με σημαντική μείωση 
του οξειδωτικού στρες και αύξηση των αντιοξειδω-
τικών ενζύμων.20,36 Ωστόσο, οι Liu και συν παρατή-
ρησαν σε επίμυες ανεπιθύμητες ενέργειες της per 
os εξωγενούς λήψης συμπληρωμάτων L-καρνιτίνης, 
για χρονικό διάστημα 8 εβδομάδων, ως προς τη λει-
τουργία του ήπατος και των νεφρών.37

6. Συνένζυμο Q10

Το συνένζυμο Q10 (CoQ10) είναι ένα μόριο βεν-
ζοκινόνης (2,3-διμεθοξυ-5-μεθυλο-6-δεκαπρενυ-
λο- βενζοκινόνη) που βρίσκεται σχεδόν σε όλα τα 
κύτταρα του σώματος.38 Ο υψηλός αριθμός μονά-
δων ισοπρενίου που διαθέτει, καθορίζει τη χαμηλή 
πολικότητά του και επιτρέπει τη γρήγορη διάχυ-
σή του μέσω της μιτοχονδριακής μεμβράνης.38 Το 
CoQ10 είναι ένας μοναδικός μεταφορέας ηλεκτρο-
νίων στη μιτοχονδριακή αναπνευστική αλυσίδα, για 
τη σύνθεση του ATP, και ως εκ τούτου έχει βασικό 
ρόλο στην παροχή κυτταρικής ενέργειας.39 Οι ζωι-
κοί ιστοί (όπως το συκώτι), τα πουλερικά, τα λιπα-
ρά ψάρια (όπως ο σολομός και ο τόνος), οι ξηροί 
καρποί, τα δημητριακά ολικής αλέσεως και ορισμέ-
να φυτικά έλαια, είναι οι πιο πλούσιες διατροφικές 
πηγές του CoQ10, ενώ σε μικρότερες ποσότητες 
βρίσκεται στα περισσότερα γαλακτοκομικά προϊό-
ντα.39 Η απορρόφηση του CoQ10 από τη διατροφή 
γίνεται κυρίως στο λεπτό έντερο και απορροφάται 
καλύτερα με την παρουσία τροφών πλούσιων σε 
λιπίδια.40 Το CoQ10 στη συνέχεια μεταφέρεται στο 
ήπαρ σχηματίζοντας σύμπλοκο με το σύμπλεγμα 
λιποπρωτεϊνών.40 Οι ιστοί με υψηλούς μιτοχονδρι-
ακούς και μεταβολικούς ρυθμούς, όπως η καρδιά, 
τα νεφρά, το ήπαρ και οι σκελετικοί μύες, περιέχουν 
υψηλότερες συγκεντρώσεις CoQ10.41 Η συνιστώ-

μενη ποσότητα συμπληρώματος CoQ10 είναι 200 
mg την ημέρα για 8 εβδομάδες και θα πρέπει να 
λαμβάνεται με ένα γεύμα που περιέχει λάδι ή λίπος 
για καλύτερη απορρόφηση.42 Πιθανές αντιφλεγμο-
νώδεις επιδράσεις του CoQ10 έχουν περιγραφεί in 
vitro.43 Σε ασθενείς με δυσλιπιδαιμία, η προσθήκη 
CoQ10 φαίνεται να έχει οφέλη στη βελτίωση των λι-
πιδικών και γλυκαιμικών δεικτών, της αντιοξειδω-
τικής ικανότητας, της ενδοθηλιακής δραστικότητας 
και της αρτηριακής πίεσης.44 Έχει προταθεί ότι το 
CoQ10 θα μπορούσε να βελτιώσει το λιπιδικό προ-
φίλ με δύο πιθανούς μοριακούς μηχανισμούς, (i) 
μέσω γονιδιακής έκφρασης του πυρηνικού υποδο-
χέα PPAR-γ (υποδοχέας-γάμμα ενεργοποιούμενος 
από παράγοντες που επάγουν τον πολλαπλασιασμό 
των υπεροξυσωματίων),45 ο οποίος ρυθμίζει τα μο-
νοπάτια που σχετίζονται με την ευαισθησία στην 
ινσουλίνη,45 τον μεταβολισμό των λιπιδίων και τη 
φλεγμονή και (ii) μέσω ενεργοποίησης της AMPK 
και αναστολής της οδού σηματοδότησης της οξει-
δάσης του NADPH, με αποτέλεσμα την καταστολή 
της LOX-1 (οξειδωμένη λιποπρωτεΐνη χαμηλής πυ-
κνότητας υποδοχέα τύπου λεκτίνης-1) και αναστο-
λή της παραγωγής δραστικών μορφών οξυγόνου 
(ROS).45,46 

7. Ψευδάργυρος

Ο ψευδάργυρος είναι ένα απαραίτητο ιχνοστοι-
χείο για την ανθρώπινη υγεία.47 Λειτουργεί ως συ-
μπαράγοντας για περισσότερα από 300 ένζυμα και 
2.000 μεταγραφικούς παράγοντες που επηρεάζουν 
διάφορα όργανα.47 Ο ψευδάργυρος επηρεάζει την 
έκφραση των γονιδίων και ρυθμίζει τις ενδοκυτ-
ταρικές οδούς σηματοδότησης.47 Επίσης, είναι ένας 
αντιοξειδωτικός παράγοντας που παρέχει σταθε-
ρότητα στη δομή της κυτταρικής μεμβράνης.47 Τα 
συμπληρώματα ψευδαργύρου ενισχύουν την ευαι-
σθησία στην ινσουλίνη και βελτιώνουν τα επίπεδα 
γλυκόζης, νηστείας και μεταγευματικά, του πλά-
σματος.47 Η ευαισθησία στην ινσουλίνη, που προ-
σφέρει, έχει αποδοθεί στην αδρανοποίηση της δρα-
στηριότητας της πρωτεΐνης τυροσινοφωσφατάσης 
1B (PTP1B), εμποδίζοντας με αυτόν τον τρόπο 
την αποφωσφορυλίωση του υποδοχέα ινσουλίνης 
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(IR).47 Επίσης, η λήψη συμπληρωμάτων ψευδαργύ-
ρου έχει ευνοϊκές επιδράσεις στο λιπιδικό προφίλ 
του πλάσματος, μειώνοντας τη νοσηρότητα και τη 
θνησιμότητα που σχετίζεται με καρδιαγγειακά νο-
σήματα.20 Ως εκ τούτου, το ιόν ψευδαργύρου έχει 
ινσουλινομιμητικά αποτελέσματα και μπορεί ίσως 
να δρα ως αντι-υπεργλυκαιμικός παράγοντας.48 
Τα ιόντα ψευδαργύρου μειώνουν την παραγωγή 
ROS υπό υπεργλυκαιμικές συνθήκες, μειώνοντας τη 
χρόνια υπεργλυκαιμία και αυξάνοντας την έκκριση 
ινσουλίνης από τα β-κύτταρα του παγκρέατος κα-
θώς και την ικανότητα αποθήκευσης ινσουλίνης 
και τη δομική της σταθερότητα.47 Με τη λήψη συ-
μπληρώματος ψευδαργύρου, έχει φανεί οι ασθενείς 
να λαμβάνουν ακόμη μεγαλύτερο όφελος σε εκεί-
νες τις περιπτώσεις που ρυθμίζονται ελάχιστα ή 
ανεπαρκώς με τα αντιδιαβητικά φάρμακα.20,47 Ενώ, 
μπορεί να οφεληθούν και οι ασθενείς με υπερβολική 
συσσώρευση λίπους, και ανεπάρκεια ψευδαργύρου, 
η οποία επιδεινώνει το οξειδωτικό στρες (ΟS).20,47 
Ο ψευδάργυρος είναι ένα δομικό συστατικό του 
ενζύμου υπεροξειδική δισμουτάση.49 Η υπεροξει-
δική δισμουτάση βρίσκεται στο κυτταρόπλασμα 
του κυττάρου και δρα σχηματίζοντας ομοδιμε-
ρή.49 Κάθε μονομερές αυτού του ενζύμου έχει ένα 
ενεργό κέντρο που περιέχει δύο μέταλλα, ένα ιόν 
χαλκού και ένα ιόν ψευδάργυρου, τα οποία μαζί 
 έχουν είτε δομική είτε καταλυτική λειτουργία.50 
Η υπεροξειδική δισμουτάση προάγει τη μετατροπή 
ριζών ανιόντος υπεροξειδίου (O•−) σε μοριακό οξυ-
γόνο (O2) και υπεροξείδιο του υδρογόνου (H2O2) 
μειώνοντας τις τοξικές επιδράσεις της συσσώρευ-
σης των ROS, λόγω της μετατροπής τους σε λιγότε-
ρο επικίνδυνα προϊόντα.47 Έτσι, η διατήρηση επαρ-
κούς συγκέντρωσης ψευδαργύρου στα κυτταρικά 
διαμερίσματα είναι σημαντική για τη σωστή αντιο-
ξειδωτική αμυντική δραστηριότητα.47 Ο ψευδάργυ-
ρος δρα επίσης ως αντιοξειδωτικό ρυθμίζοντας την 
έκφραση της γλουταμινικής-κυστεϊνικής λιγάσης 
(GCL), η οποία είναι το ένζυμο για τη de novo σύν-
θεση της γλουταθειόνης στο κυτταρόπλασμα.51 Υπό 
κανονικές συνθήκες, ο ψευδάργυρος συνδέεται με 
μεταλλοθειονεΐνες (MTs), με χαμηλή συγγένεια, ενώ 
υπό συνθήκες οξειδωτικού στρες ο ψευδάργυρος 
απελευθερώνεται από τις θέσεις πρόσδεσής του με 

τις μεταλλοθειονεΐνες (MTs) για να ασκήσει αντιο-
ξειδωτική δράση.51 Από την άλλη πλευρά, όταν η 
συγκέντρωση ψευδάργυρου είναι ανεπαρκής, τότε 
ο ψευδάργυρος γίνεται προφλεγμονώδης και οδη-
γεί σε οξειδωτικό στρες προάγοντας τη δημιουργία 
κυτοκινών, συμπεριλαμβανομένων των IL-1β, IL-2, 
IL-6 και TNF-α.52 Επιπλέον, η ανεπάρκεια Zn μπορεί 
να πυροδοτήσει την απόπτωση με διαταραχή των 
κυτταρικών αυξητικών παραγόντων, εξασθένηση 
των ενδοκυτταρικών οδών σηματοδότησης και ενί-
σχυση των οδών p53.52 Οι ασθενείς με ΣΔ2 έχουν 
ανεπάρκεια ψευδαργύρου πιθανώς λόγω αυξημέ-
νης απέκκρισης ψευδαργύρου από τα ούρα, όπου 
προκύπτει από πολυουρία, λόγω της υπεργλυκαιμι-
κής επαγόμενης ωσμωτικής διούρησης.53 Επιπλέον, 
η χρόνια χαμηλή πρόσληψη ψευδαργύρου αποτελεί 
παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη παχυσαρκί-
ας και ΣΔ2.48 Ως εκ τούτου, η λήψη συμπληρωμάτων 
ψευδαργύρου φαίνεται να προλαμβάνει το μεταβο-
λικό σύνδρομο και τον ΣΔ2.48 Τα αποτελέσματα μιας 
μετα-ανάλυσης από τους Wang και συν δείχνουν ότι 
η λήψη συμπληρωμάτων ψευδαργύρου βελτιώνει 
τον γλυκαιμικό έλεγχο σε διαβητικούς ασθενείς και 
σε άτομα με υψηλό κίνδυνο εξέλιξης σε ΣΔ2.54 Ωστό-
σο, και η υπερβολική συγκέντρωση ψευδαργύρου 
προκαλεί ανεπάρκεια χαλκού και επηρεάζει την έκ-
φραση των εξαρτώμενων από χαλκό ενζύμων, όπως 
η υπεροξειδική δισμουτάση και η σερουλοπλασμί-
νη, τα οποία είναι σημαντικά ένζυμα για την αντιο-
ξειδωτική κυτταρική άμυνα έναντι της οξειδωτικής 
βλάβης στο σώμα.47

8. Δισμουτάσες ρίζας ανιόντος υπεροξειδίου 
(SODs)

Οι δισμουτάσες της ρίζας ανιόντος υπεροξειδίου 
(SOD) αντιπροσωπεύουν μια ενδογενή πρωτεϊνική 
ομάδα μεταλλοενζύμων, που έχουν διπλές και αντί-
θετες δράσεις: Πρώτον, δρουν ως αντιοξειδωτικά 
ένζυμα έναντι των δραστικών μορφών οξυγόνου 
(ROS), και μετατρέπουν τις ελεύθερες ρίζες ανιό-
ντος υπεροξειδίου σε υπεροξείδιο του υδρογόνου 
(H2O2) και μοριακό οξυγόνο (O2) στο κυτταρόπλα-
σμα, τα μιτοχόνδρια και το ενδοπλασματικό δίκτυο 
των κυττάρων.55 Στη συνέχεια, το H2O2 εξουδετε-
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ρώνεται σε H2O από τα ένζυμα καταλάση (CAT), 
υπεροξειδάση της γλουταθειόνης (GPx) και υπε-
ροξυρεδοξίνη (Prx) εξαρτώμενη από θειορεδοξίνη 
(Trx), επειδή μπορεί να δράσει ως προ-οξειδωτικό 
μέσω της αντίδρασης Fenton και της παραγωγής 
ριζών υδροξυλίου.55 Ως εκ τούτου, είναι απαραίτη-
το άλλα ενδογενή αντιοξειδωτικά ένζυμα πρώτης 
γραμμής άμυνας, όπως η CAT και η GPx να βρίσκο-
νται σε επάρκεια.56 Στα θηλαστικά, υπάρχουν 3 ισο-
μορφές της SOD, που παράγονται από διαφορετικά 
γονίδια, το ένζυμο SOD1, που είναι ένα ομοδιμερές 
που σχετίζεται με χαλκό και ψευδάργυρο, το SOD2, 
που είναι ένα ομοτετραμερές που σχετίζεται με μαγ-
γάνιο και εντοπίζεται στα μιτοχόνδρια (στην εσωτε-
ρική μεμβράνη), και το SOD3, που είναι μια τετραμε-
ρής γλυκοπρωτεΐνη που επίσης σχετίζεται με χαλκό 
και ψευδάργυρο και εντοπίζεται στα εξωκυτταρικά 
διαμερίσματα (πλάσμα, αρθρικό υγρό, λέμφο, εγκε-
φαλονωτιαίο υγρό).56 Η προφλεγμονώδης κυτοκίνη, 
TNF-α αναστέλλει τη μεταγραφή της SOD1, μέσω 
της οδού c-Jun N- τερματικής κινάσης/πρωτεΐνης 
ενεργοποιητή-1 (JNK/AP-1).57 Οι προφλεγμονώδεις 
κυτοκίνες, όπως η ιντερλευκίνη-1 (IL-1), η IL-4, η 
IL-6 και ο TNF-α είναι ισχυροί ενεργοποιητές της 
SOD2.58 Η περιοχή προαγωγής και ενίσχυσης του 
γονιδίου SOD2 περιέχει πολλές θέσεις δέσμευσης 
για μεταγραφικούς παράγοντες, όπως ο πυρηνικός 
παράγοντας-κΒ (NF-κΒ) και ο πυρηνικός παράγο-
ντας-1 (NF-1).59 Στοιχεία δείχνουν ότι η αντιοξει-
δωτική θεραπεία μπορεί να χρησιμοποιηθεί στη 
διαχείριση του ΣΔ2,58 ενώ μελέτες έδειξαν ότι η 
δραστηριότητα της SOD ήταν σημαντικά μειωμέ-
νη σε ασθενείς με ΣΔ2, σε σύγκριση με υγιείς, στην 
ομάδα ελέγχου.60 Σε μοντέλο ΣΔ2, χορήγηση μιμητι-
κών της SOD ενώσεων, όπως είναι η μεσο-τετρακη 
(Ν-αιθυλοπυριδινο-2-υλο) πορφυρινο μαγγανάση 
(III) (MnP) βρέθηκε ότι κατείχε θετικά αποτελέσμα-
τα στον έλεγχο του διαβήτη, αφού προστατεύει τα 
κύτταρα από τη φλεγμονή, μέσω των αντιοξειδω-
τικών ιδιοτήτων της.61 Η θεραπεία με τη MnP ενι-
σχύει τη δραστηριότητα της ακονιτάσης (ευαίσθη-
του στο υπεροξείδιο ενζύμου, που εμπλέκεται στον 
κύκλο του τρικαρβοξυλικού οξέος (TCA) και ελέγχει 
την παραγωγή των ROS).61 Αυτή η διαδικασία επι-
τρέπει τη σταθεροποίηση της μιτοχονδριακής μεμ-

βράνης, την καλύτερη μιτοχονδριακή λειτουργία, 
βελτιωμένη ανοχή στη γλυκόζη καθώς και βελτίω-
ση της αντίστασης στην ινσουλίνη.61 Επίσης, η MnP, 
έχει δείξει να βελτιώνει τους δείκτες της ηπατικής 
δυσλειτουργίας και στεάτωσης.61 Παράλληλα, η in 
vivo θεραπεία με νανοσωματιδιακή SOD (NanoSOD), 
σε μύες που τρέφονταν με δίαιτα υψηλής περιεκτι-
κότητας σε λιπαρά, μείωσε τα επίπεδα των τριγλυ-
κεριδίων στον ορό,62 ενώ ήταν αποτελεσματική και 
στη μείωση της συσσώρευσης μακροφάγων και 
φλεγμονωδών δεικτών, όπως οι TNF-α, ΜCP1 και 
MMP12.63 Επιπλέον, η θεραπεία με NanoSOD μείω-
σε σημαντικά τα επίπεδα της παλμιτοϋλοτρανσφε-
ράσης-1 της καρνιτίνης (CPT-1, μεταβολικό ένζυμο 
των λιπαρών οξέων) και φάνηκε να ρυθμίζει το μο-
νοπάτι σηματοδότησης ERK1/2 (κινασών που ρυθ-
μίζονται με εξωκυττάρια σήματα),63 αναστέλλοντας 
έτσι το μονοπάτι φλεγμονής ROS/NF-κΒ.63 Ομοίως, 
in vivo μελέτη, με δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε 
λιπαρά, έδειξε ότι οι μύες που έλαβαν συμπληρώμα-
τα με το SOD-μιμητικό Tempol (2,2,6,6-τετραμεθυ-
λο-1,4-πιπεριδινοδιόλη), στη διατροφή τους, έχα-
σαν σημαντικά περισσότερο σωματικό βάρος, σε 
σχέση με την ομάδα ελέγχου.64 Η καλλιέργεια λιπο-
κυττάρων κατέδειξε ότι το Tempol μείωσε σημαντι-
κά το κυτταρικό επίπεδο των PPARγ και PPARα και 
προκάλεσε την προς τα κάτω ρύθμιση του επαγό-
μενου από τη νηστεία λιπώδη παράγοντα (FIAF),64 
αναστέλλοντας την προς τα άνω ρύθμιση στο ήπαρ 
και τους σκελετικούς μυς της λιπογένεσης.65 Αντί-
στοιχη δράση, κατά της παχυσαρκίας, εμφανίστηκε 
κατά τη μεταφορά σε πειραματόζωα του γονιδίου 
της SOD3, μέσω αδενοϊικών φορέων,66 όπου εμ-
φάνισαν χαμηλότερο σωματικό βάρος και επίπεδα 
τριγλυκεριδίων, βελτιωμένη ανοχή στη γλυκόζη και 
μειωμένη αντίσταση στην ινσουλίνη.66 Επιπλέον, 
τα επίπεδα έκφρασης του mRNA των γονιδίων που 
εμπλέκονται στη λιπόλυση (συμπεριλαμβανομένων 
των CPT1α, CPT1β, PGC1α, PGC1β και UCP2) ήταν 
χαμηλότερα σε μύες που έλαβαν τον αδενοϊό (Ade- 
SOD3).66

9. Καταλάση

Η καταλάση είναι ένα κρίσιμο αντιοξειδωτικό έν-

Theodosis-Nobelos P. et al., Pharmakeftiki, 36, II, 2024 | 2-19

Θεοδόσης-Νόμπελος Π. et al., Φαρμακευτική, 36, II, 2024 | 2-19



10

ζυμο που βρίσκεται σχεδόν σε όλους τους ζωντα-
νούς οργανισμούς και καταλύει τη διάσπαση του 
υπεροξειδίου του υδρογόνου σε νερό και οξυγόνο, 
προστατεύοντας τα κύτταρα από οξειδωτικές βλά-
βες.67 Όταν η συγκέντρωση H2O2 αυξάνεται λόγω 
μειωμένης έκφρασης της καταλάσης, τότε μετανα-
στεύει στο κυτταρόπλασμα, και σε άλλα οργανίδια, 
προκαλώντας κυτταρική βλάβη και συμμετέχοντας 
στην αντίδραση Fenton, με αποτέλεσμα σοβαρό 
οξειδωτικό στρές.67 Η δραστηριότητα της καταλά-
σης έχει βρεθεί σημαντικά μειωμένη στον λιπώδη 
ιστό των παχύσαρκων ατόμων και προτείνεται ότι 
αυτό θα μπορούσε να συμβάλει στην εμφάνιση του 
οξειδωτικού στρές και της χρόνιας φλεγμονή στον 
λιπώδη ιστό και στην ανάπτυξη των προβλημάτων 
υγείας που σχετίζονται με την παχυσαρκία.68 Επίσης, 
φαίνεται ότι η ανεπάρκεια της καταλάσης μπορεί 
να συμβάλλει στην ανάπτυξη της NAFLD καθώς έχει 
βρεθεί ότι οδηγεί σε αυξημένη συσσώρευση λιπιδί-
ων, μιτοχονδριακή δυσλειτουργία και οξειδωτικό 
στρές στο ήπαρ.69 H αφαίρεση της ενδογενούς κατα-
λάσης, η οποία απομακρύνει το ενδοκυττάριο H2Ο2, 
οδηγεί σε αύξηση του σωματικού λίπους και αύξη-
ση βάρους σε ποντίκια.70 Το υπερβολικό H2O2 και το 
οξειδωτικό στρές προωθούν τόσο την υπερπλασία 
όσο και την υπερτροφία των λευκών λιποκυττάρων 
(WAT), συμβάλλοντας έτσι στην ανάπτυξη της πα-
χυσαρκίας.70 Εικάζεται ότι η συσσώρευση του H2O2 
λόγω της αφαίρεσης της ενδογενούς καταλάσης στα 
WAT επάγει τόσο την αδιπογένεση όσο και την λιπο-
γένεση.70 Επιπρόσθετα, η έκφραση της NOX4, μιας 
πρωτεΐνης που εμπλέκεται στο οξειδωτικό στρες, 
αυξάνεται στα λιποκύτταρα με ανεπάρκεια καταλά-
σης, ενώ η έκφραση της AMPK, μιας πρωτεΐνης που 
εμπλέκεται στη ρύθμιση της ενέργειας, μειώνεται.70

10. Υπεροξειδάση γλουταθειόνης (Glutathione 
peroxidase)

Ένας σημαντικός δείκτης του οξειδωτικού στρες 
(OS) είναι η γλουταθειονική υπεροξειδάση (GPx). 
H δραστηριότητα του συγκεκριμένου ενζύμου, που 
ρυθμίζει το H2O2 αξιολογήθηκε σε υγιείς μάρτυρες 
και σε παχύσαρκους και μη παχύσαρκους διαβη-
τικούς ασθενείς.71 Οι διαβητικοί ασθενείς παρου-

σίασαν καταστολή της δραστηριότητας της GPx, 
συγκριτικά με τους υγιής μάρτυρες, με μεγαλύτε-
ρη καταστολή στους παχύσαρκους διαβητικούς, 
σε σχέση με τους μη παχύσαρκους διαβητικούς, 
γεγονός που υποδεικνύει τα υψηλότερα επίπεδα 
οξειδωτικού στρές σε παχύσαρκους διαβητικούς.71 
Το σελήνιο, αποτελεί γνωστό αντιοξειδωτικό και 
συμπαράγοντα της υπεροξειδάσης της γλουταθειό-
νης.72 Η συμπληρωματική χορήγηση σεληνίου που 
πραγματοποίηθηκε σε ποντίκια βρέθηκε να αυξάνει 
την έκφραση και την δραστηριότητα ενζύμων που 
σχετίζονται με την γλουταθειόνη.72 Μια μελέτη που 
πραγματοποιήθηκε σε πολυάριθμα ζωικά είδη, έδει-
ξε ότι τα εμπλουτισμένα σε σελήνιο τρόφιμα είναι 
αποτελεσματικά στην αύξηση της δραστηριότητας 
της GPx σε μια σειρά ιστών.73 Eπίσης σε άλλη μελέ-
τη διαπιστώθηκε ότι η συμπληρωματική χορήγηση 
αμυγδάλων baru αύξησε την δραστηριότητα της 
υπεροξειδάσης της γλουταθειόνης (GPx) σε υπέρ-
βαρες και παχύσαρκες γυναίκες.74 Φαίνεται ότι τα 
αμύγδαλα baru, αυξάνοντας τη δραστηριότητα της 
GPx, μπορούν να ενισχύσουν την ικανότητα του ορ-
γανισμού να απομακρύνει το υπεροξείδιο του υδρο-
γόνου και τα οργανικά υδροϋπεροξείδια.74 Αυτή 
η αύξηση της δραστηριότητας της GPx μπορεί να 
συμβάλει στη βελτίωση της αντιοξειδωτικής κατά-
στασης σε υπέρβαρες και παχύσαρκες γυναίκες,74 
όμως απαιτείται περαιτέρω έρευνα για την πλήρη 
κατανόηση των συγκεκριμένων μηχανισμών που 
ασκούνται οι δράσεις αυτές.

11. N-Aκετυλοκυστεΐνη

Η Ν-ακετυλοκυστεΐνη (NAC) είναι το Ν-ακετυλιω-
μένο παράγωγο του φυσικού αμινοξέος L-κυστεΐνη 
και πρόδρομου της γλουταθειόνης (GSH).75 Επίσης, 
η NAC διαθέτει βλεννολυτικές ιδιότητες, ως δό-
της θειολών, και επιπρόσθετα αντιοξειδωτικές και 
αντιφλεγμονώδεις.75 Η NAC μπορεί να μειώσει τις 
δραστικές μορφές οξυγόνου (ROS) τόσο μέσω των 
άμεσων όσο και των έμμεσων, μέσω σχηματισμού 
γλουταθειόνης, επιδράσεών της,75 καθώς η από του 
στόματος βιοδιαθεσιμότητα της γλουταθειόνης εί-
ναι χαμηλή, λόγω της ταχείας διάσπασής της και 
της μειωμένης απορρόφησης της.76 Μελέτες έχουν 
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δώσει ενθαρρυντικά αποτελέσματα σχετικά με την 
επίδραση της NAC κατά της εξέλιξης της παχυσαρ-
κίας και των επιπλοκών που σχετίζονται με αυτή, 
συμπεριλαμβανομένης της συσσώρευσης λιπιδίων, 
της χρόνιας φλεγμονής, του οξειδωτικού στρες και 
της αντίστασης στην ινσουλίνη.77 Σε καλλιέργειες 
λιποκυττάρων, που υποβλήθηκαν σε θεραπεία με 
NAC, παρατηρήθηκε αναστολή της συσσώρευσης 
των σταγονιδίων λιπιδίων και καταστολή των λιπο-
γενών παραγόντων όπως είναι η μεταλλοθειονίνη, 
η αμινοακυλάση-1, η πρωτεΐνη θερμικού σοκ-70, η 
τρανσκετολάση και η περλιπίνη.78 Έχει αναφερθεί 
επίσης ότι η NAC μπορεί να μειώσει την απελευθέ-
ρωση των φλεγμονωδών κυτοκινών TNF-α, IL-6, 
IL-8 και IL-1β, και μέσω καταστολής του NF-κΒ.79 Η 
ενεργοποίηση του NF-κΒ και η μετακίνηση του στον 
πυρήνα, οδηγεί σε μεταγραφή γονιδίων που εμπλέ-
κονται τόσο στην φλεγμονή, όσο και στην αντίστα-
ση στην ινσουλίνη.79 Στην καταστολή αυτή από την 
NAC εμπλέκεται και η σάρωση δραστικών μορφών 
οξυγόνου, αναστέλλοντας τόσο την ενεργοποίηση 
του άξονα IKKβ/NF-κB όσο και την πυρηνική μετα-
τόπιση του NF-κΒ.79 Η από του στόματος χορήγηση 
NAC δείχνει να εξασθενεί τη συσσώρευση τριγλυ-
κεριδίων στα κύτταρα, αναστέλλοντας την έκφρα-
ση των μεταγραφικών παραγόντων του λιπώδους 
ιστού, όπως ο PPARγ και την πρωτεΐνη δέσμευσης 
ρυθμιστικού στοιχείου στερολών (SREBP-1).80 Ακό-
μη, η ικανότητα της NAC να αναστέλλει τις φλεγμο-
νώδεις οδούς και τις αποκρίσεις του οξειδωτικού 
στρες μπορεί να βελτιώσει την ευαισθησία στην 
ινσουλίνη σε παχύσαρκα άτομα που αναπτύσσουν 
ΣΔ2.81 Η έρευνα σε ανθρώπους έδειξε ότι η ενδο-
φλέβια χορήγηση συμπληρώματος NAC κατά τη δι-
άρκεια της υπεργλυκαιμίας αύξησε την ευαισθησία 
στην ινσουλίνη και την περιφερική πρόσληψη γλυ-
κόζης,82 ενώ εξάωρη ενδοφλέβια έγχυση της NAC, σε 
μη διαβητικούς επίμυες, έδειξε πρόληψη της υπερ-
γλυκαιμίας, που σχετίζεται με οξειδωτικό στρες, 
μειώνοντας τα επίπεδα υπεροξείδωσης λιπιδίων 
και καρβονυλίωσης πρωτεϊνών και τους δείκτες 
αντίστασης στην ινσουλίνη.83 Επιπλέον, η καθημε-
ρινή θεραπεία με NAC, για 11 εβδομάδες, επίμυων 
ανθεκτικών στην ινσουλίνη, που τρέφονταν με δί-
αιτα υψηλή σε υδατάνθρακες, μείωσε τα επίπεδα 

ινσουλίνης στον ορό και την αντίσταση σε αυτή και 
βελτίωσε τα επίπεδα της ινσουλίνης που διαγείρε-
ται από την πρόσληψη γλυκόζης στα λιποκύτταρα, 
μέσω του δικτύου σηματοδότησης ινσουλίνης, όπως 
της φωσφοϊνοσιτιδικης 3-κινάσης (PI3K), του υπο-
στρώματος υποδοχέα ινσουλίνης-1 (IRS-1) και της 
JNK2/STAT3.84 Στους καρδιακούς ιστούς διαβητι-
κών αρουραίων, η NAC αύξησε επίσης τη δραστηρι-
ότητα των AKT, STAT3 και eNOS (ενδοθηλιακή συν-
θάση μονοξειδίου του αζώτου) και τα επίπεδα ΝΟ.85 
Η NAC μειώνει τη θρομβωτική τάση σε ασθενείς με 
ΣΔ2 αυξάνοντας την αντιοξειδωτική άμυνα των αι-
μοπεταλίων ως αποτέλεσμα της αυξημένης σύνθε-
σης της γλουταθειόνης (GSH) και ομαλοποίησε τα 
επίπεδα της ηπατικής μηλονικής διαλδεΰδης (MDA) 
και της υπεροξειδικής δισμουτάσης (SOD), έχοντας 
τη δυνατότητα να αποτρέψουν ίσως συννοσηρότη-
τες που σχετίζονται με την παχυσαρκία στο ήπαρ, 
συμπεριλαμβανομένης της NASH (μη αλκοολικής 
στεατοηπατίτιδας).86,87 Σωρευτικά στοιχεία υποδη-
λώνουν ότι τα συμπληρώματα NAC μπορεί να μειώ-
σουν την επαγόμενη από υπεργλυκαιμία οξειδωτι-
κή βλάβη στα καρδιακά μυοκύτταρα και επομένως 
μπορεί να έχει καρδιοπροστατευτικά αποτελέσμα-
τα,88 συμπεριλαμβανομένων των αντι-αποπτωτι-
κών ιδιοτήτων.89

12. Ομάδα καροτενοειδών

Τα καροτενοειδή είναι μόρια με 40 άτομα άνθρα-
κα (της ομάδας του τετρατερπενίου) που βρίσκο-
νται σε κόκκινα, κίτρινα και πορτοκαλί φρούτα και 
λαχανικά και υποδιαιρούνται σε καροτίνες και ξαν-
θοφύλλες (Εικόνα 2).90 Οι καροτίνες διαφέρουν στη 
δομή από τις ξανθοφύλλες λόγω της απουσίας ομά-
δων οξυγόνου, ενώ οι ξανθοφύλλες μπορεί να έχουν 
πολλαπλές ομάδες οξυγόνου, και είναι πιο υδατοδι-
αλυτές.91 Η πολυπλοκότητα των δράσεών τους στις 
λιπιδικές μεμβράνες οφείλεται στη μοναδική δράση 
του κάθε καροτενοειδούς.92 Στο λεπτό έντερο, τα 
καροτενοειδή γαλακτωματοποιούνται σε μικκύ-
λια και η απορρόφησή τους διευκολύνεται από τις 
πρωτεΐνες της κυτταρικής επιφάνειας.93 Μετά την 
απορρόφηση, τα καρετονοειδή συσκευάζονται σε 
χυλομικρά για μεταφορά στο ήπαρ και στη συνέχεια 
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απελευθερώνονται στο αίμα.94 Τα καροτένια συνή-
θως συσσωρεύονται στην LDL, ενώ οι ξανθοφύλλες 
στην HDL.94 Και οι δύο τύποι καροτενοειδών φαίνε-
ται ότι έχουν ευεργετικά αποτελέσματα κατά της 
παχυσαρκίας, ενώ η ελαττωμένη πρόσληψη καρο-
τενοειδών έχει συσχετισθεί με την αυξημένη λιπογέ-
νεση με αποτέλεσμα την εμφάνιση παχυσαρκίας και 
των σχετιζόμενων με αυτή επιπλοκών.95 Μελέτες 
έχουν δείξει ότι το β-καροτένιο δρα ως πρόδρομος 
ουσία της βιταμίνης Α και συμμετέχει στην διαφο-
ροποίηση του λίπους.96 Σε μοντέλο κυτταροκαλλιέρ-
γειας, το ρετινοϊκό οξύ ανέστειλε την έκφραση λι-

πογονικών παραγόντων μεταγραφής, όπως είναι ο 
PPARγ, με αποτέλεσμα τη μείωση της λιπογένεσης96 
(Εικόνα 2). Επίσης, η χορήγηση βιταμίνης Α, φάνηκε 
να ρυθμίζει το σωματικό βάρος, αλλά μόνο σε επί-
μυες με ώριμα λιποκύτταρα.95 Σε κλινική μελέτη με 
29.000 συμμετέχοντες βρέθηκε ότι τα αυξημένα επί-
πεδα β-καροτένιου στον ορό του αίματος συσχετί-
σθηκαν με χαμηλότερα καρδιαγγειακά νοσήματα,97 
ενώ σε άλλη φάνηκε τα επίπεδα του β-καροτένιου 
στον ορό του αίματος να συσχετίζονται με χαμηλό-
τερο σωματικό βάρος και μικρότερη πιθανότητα 
εμφάνισης μεταβολικού συνδρόμου, αυξάνοντας 

Εικόνα 2. Σχηματική απεικόνιση των μηχανισμών δράσης των καροτενοειδών κατά της παχυσαρκίας και 
των επιπλοκών της. 
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και τις αντιοξειδωτικές δράσεις του οργανισμού 
με αποτέλεσμα και τη μείωση της χρόνιας φλεγμο-
νής.98 Από την άλλη, το λυκοπένιο, καροτενοειδές 
και αντιοξειδωτικό, με αντιφλεγμονώδεις ιδιότητές, 
και προστατευτικές έναντι της καρδιαγγειακής νό-
σου,99 έδειξε να φέρει μη σημαντική προστιθέμενη 
αξία, εκτός από οριακές επιδράσεις στο οξειδωτικό 
στρες και τους δείκτες φλεγμονής (IL-6, TNF-α και 
CRP).99

13. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Συμπερασματικά, οι αντιοξειδωτικές και αντι-
φλεγμονώδεις ενώσεις είτε σαν θεραπευτικά σκευ-
άσματα, είτε με την λήψη μέσω της δίαιτας, είτε 

ως συμπληρώματα διατροφής, θα μπορούσαν να 
συμβάλλουν σε καλύτερα θεραπευτικά αποτελέ-
σματα εκείνων των ασθενειών, που σχετίζονται με 
το μεταβολικό σύνδρομο, λόγω παχυσαρκίας, ως 
επικουρική θεραπεία, στις ήδη καλά καθιερωμένες 
υπάρχουσες θεραπείες των νόσων αυτών. Η πε-
ραιτέρω έρευνα θα μπορούσε να συμβάλλει επίσης 
στην εξεύρεση δεδομένων και τεχνικών, ώστε να 
μπορούν οι αντιφλεγμονώδεις και αντιοξειδωτικές 
ενώσεις να εισαχθούν στη θεραπευτική, και να επι-
τύχουν επαρκή βιοδιαθεσιμότητα, για την καλύτερη 
θεραπευτική αντιμετώπιση του οξειδωτικού στρες 
και της χρόνιας χαμηλού βαθμού φλεγμονής, που 
ευθύνονται για την παθογένεση καταστάσεων που 
σχετίζονται με την παχυσαρκία. 
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Obesity is characterized by an excessive accumulation of body fat. It is a chronic 
metabolic disease caused by multiple factors and has become a worldwide 
epidemic for decades. It is associated with adverse alterations in adipose tissue 
endocrine and metabolic activity, which causes substantial increase in systemic 
oxidative stress (OS) mediated by elevated intracellular reactive oxygen species 
(ROS). The prolonged excess of ROS in cells promotes chronic low-grade 
inflammation in the body. The combination of OS and chronic inflammation 
plays a vital role in maintaining the obesity and is a risk factor that leads to 
the development of insulin resistance (IR), metabolic syndrome (MetS), type II 
diabetes mellitus (T2DM), cardiovascular disease, hypertension, dyslipidemia, 
nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD), various cancers and other associated 
diseases. Because of the apparent role of over-expression of OS together with 
under-production of antioxidant mechanisms in the pathogenesis of obesity, 
there has been a growing interest in negating the pro-oxidant state in obesity in 
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