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Η σκλήρυνση κατά πλάκας (ΣΚΠ) αποτελεί μία ευρέως διαδεδομένη 
νευροεκφυλιστική νόσο, που προσβάλλει άτομα νέας και μέσης 
ηλικίας, με κλινικά συμπτώματα, που εμπλέκουν όλο το αισθητηριακό, 
κινητικό και νοητικό φάσμα. Η ΣΚΠ σχετίζεται με φλεγμονώδεις 
και οξειδωτικές διεργασίες, στο Κεντρικό Νευρικό Σύστημα, αλλά 
και περιφερικά επί της συστηματικής κυκλοφορίας, με συμμετοχή 
πλήθους κυτοκινών και κυτταρων του ανοσοποιητικού. Αντίστοιχα, 
η παχυσαρκία, αποτελεί μεταβολική νόσο με πολλές μηχανιστικές 
προεκτάσεις, σε επίπεδο αυξημένου οξειδωτικού stress, φλεγμονής, 
ορμονικής και μεταβολικής δραστηριότητας του λιπώδους ιστού. 
Παχυσαρκία και ΣΚΠ δείχνουν να μοιράζονται κοινούς μηχανισμούς 
προαγωγής τους, που σχετίζονται με τη φλεγμονή, την ανισορροπία 
σε οξειδωτικό επίπεδο και την λειτουργία των αδιποκινών. Η 
παρούσα ανασκόπηση στοχεύει να αναδείξει την επίδραση της 
παχυσαρκίας και των εκκρινόμενων από το λιπώδη ιστό αδιποκινών 
στην εκδήλωση και εξέλιξη της ΣΚΠ, κύρια σε επίπεδο μηχανιστικό 
αλλά και σε κλινικό. Ακόμα, λόγω της φύσης της ΣΚΠ, αντιοξειδωτικά 
στοιχεία και ενώσεις, φυσικές ή μη, προερχόμενες από τη διατροφή, 
θα μπορούσαν, χάρη στον πολυλειτουργικό τους ρόλο να παρέμβουν 
θετικά επί αυτής, επεμβαίνοντας και σε μονοπάτια που σχετίζονται 
και αλλοιώνονται από τη παχυσαρκία και τα οποία εμπλέκονται 
γενικότερα στην εκδήλωση βιολογικού stress, ανεξαρτήτως του 
παράγοντα πρόκλησης τους. Παραδείγματα τέτοιων ουσίων θα 
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περιγραφούν, με τους μηχανισμούς εμπλοκής τους στη ΣΚΠ, με σκοπό 
να διαφανεί η πιθανή συμβολή τους, ως συστατικά συμπληρωμάτων, 
στην επικουρική αντιμετώπιση της νόσου, τονίζοντας παράλληλα το 
ρόλο της διατροφής, και του εντερικού μικροβιώματος. 

1. Εισαγωγή

Η σκλήρυνση κατά πλάκας (ΣΚΠ) είναι από τις 
πιο διαδεδομένες χρόνιες νευρολογικές παθήσεις, 
που επηρεάζει συνήθως νέους ενήλικες ηλικίας με-
ταξύ 20 και 40 ετών και ιδιαίτερα γυναίκες, με ανα-
λογία 3/1, σε σχέση με τον ανδρικό πληθυσμό.1,2 Ο 
επιπολασμός της νόσου εκτιμάται ότι ανέρχεται σε 
35.9 ασθενείς ΣΚΠ ανά 100.000 παγκόσμιου πληθυ-
σμού.3 Τα κλινικά συμπτώματα περιλαμβάνουν αι-
σθητηριακές και νοητικές διαταραχές, προβλήματα 
όρασης, δυσλειτουργία του εντέρου και του ουρο-
ποιητικού συστήματος, αταξία, διαταραχές βάδισης, 
κόπωση, γνωστική και συναισθηματική έκπτωση, 
σεξουαλική δυσλειτουργία, ζάλη και ίλιγγο.4,5 Η νό-
σος εμφανίζει τρεις κύριες κλινικές μορφές: (α) την 
υποτροπιάζουσα διαλείπουσα μορφή με αναστρέψι-
μα νευρολογικά επεισόδια, που διαρκούν από λίγες 
ημέρες έως εβδομάδες, (β) την δευτεροπαθή προο-
δευτικά εξελισσόμενη νόσο, όπου εμφανίζονται μό-
νιμα νευρολογικά προβλήματα και αναπηρία με την 
πάροδο του χρόνου και (γ) την πρωτοπαθή προο-
δευτικά εξελισσόμενη νόσο, όπου υπάρχει συνεχής 
προοδευτική εξέλιξη της νόσου από την έναρξή της.6 

Η παχυσαρκία αποτελεί ένα ιδιαίτερα διαδεδο-
μένο πρόβλημα υγείας, με τον επιπολασμό της να 
απαντάται τρεις φορές αυξημένος σε σχέση με τις 
προηγούμενες γενιές, ενώ η συνάφειά της με τη 
φλεγμονή και το οξειδωτικό stress την καθιστούν 
παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση πολλών 
συνοδών παθήσεων, όπως ο διαβήτης και το μετα-
βολικό σύνδρομο, καθιστώντας την αλληλεπίδρα-
ση τους αμφίδρομη.7,8 Η ΣΚΠ δείχνει να μοιράζεται 
κοινά παθολογικά στοιχεία με την παχυσαρκία σε 
επίπεδο φλεγμονωδών διεργασιών, εμπλοκής αδι-
ποκινών, οξειδωτικών διεργασιών, αλλά και του 
εντερικού μικροβιώματος, ενώ η δεύτερη δείχνει να 

εμπλέκεται σε πολλές συνοσηρότητες, που τροπο-
ποιούν την εγκεφαλική λειτουργία και σηματοδό-
τηση, καθώς και την προαγωγή νευροεκφυλιστικών 
νοσημάτων.9,10 Η αντιμετώπιση των μεταβολικών 
ανωμαλιών με φυσικές ενώσεις και φαρμακευτικά 
σκευάσματα δείχνει ότι θα μπορούσε να συμβάλλει 
σε μετριασμό των συνοδών παθήσεων σχετιζόμε-
νων με την  παχυσαρκία, ενώ κατάλληλο διαιτολό-
γιο και χορήγηση ουσιών με δυνατότητα επέμβασης 
στους μηχανισμούς εκδήλωσης των δύο νόσων δεί-
χνει ότι μπορεί να περιορίσει την δυσκινησία, αλλά 
και συστηματικούς παθολογικούς δείκτες της νό-
σου.8,11 Στην παρούσα ανασκόπηση θα περιγραφούν 
οι κύριοι μηχανισμοί συνάφειας της παχυσαρκίας 
και της ΣΚΠ, ο ρόλος των αδιποκινών και του μικρο-
βιώματος καθώς και η απορρύθμιση τους στην προ-
αγωγή της ΣΚΠ. Τέλος, θα δοθούν χαρακτηριστικά 
παραδείγματα φυσικών βιοδραστικών ενώσεων, 
με αντιφλεγμονώδες και αντιοξειδωτικό δυναμικό, 
που θα μπορούσαν, εν δυνάμει, να περιορίσουν την 
εξέλιξη της. 

2. Σκλήρυνση κατά Πλάκας (Πολλαπλή Σκλή-
ρυνση) και Παχυσαρκία

Η ΣΚΠ αποτελεί μια αυτοάνοση πάθηση του ΚΝΣ, 
η οποία χαρακτηρίζεται από διήθηση του ΚΝΣ από 
κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος, απομυ-
ελίνωση, αξονική βλάβη και νευροεκφύλιση.12,13 Η 
αιτιολογία της νόσου είναι πολυπαραγοντική.  Κύριο 
ρόλο στην εκδήλωσή της, φαίνεται ότι διαδραματί-
ζουν η γενετική προδιάθεση, η παχυσαρκία και διά-
φοροι περιβαλλοντικοί παράγοντες, όπως η έκθεση 
σε μολυσματικές ουσίες, η ανεπάρκεια σε βιταμίνες 
και το κάπνισμα.5,14 Υπάρχουν ενδείξεις ότι η πλού-
σια δίαιτα σε κορεσμένα λιπαρά και υδατάνθρακες, 
όπως και η χαμηλή πρόσληψη πολυακόρεστων λιπα-
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ρών οξέων, μπορούν να συμβάλλουν στην εμφάνιση 
ΣΚΠ.15,16,17 Ακόμα, φαίνεται να υπάρχει ισχυρή συσχέ-
τιση της παχυσαρκίας στην πρώιμη ζωή ενός ατόμου 
και της εκδήλωσης ΣΚΠ.9 Επίσης, η αύξηση του δεί-
κτη μάζας σώματος (ΔΜΣ) φαίνεται να συνδέεται με 
υψηλότερα ποσοστά υποτροπής της νόσου, ταχύτε-
ρη μετατροπή της σε κλινικά σαφή μορφή ΣΚΠ, σο-
βαρότερη κινητική αναπηρία, υψηλότερη γνωστική 
έκπτωση και ατροφία του εγκεφάλου.14,18-21 Η ΣΚΠ 
στα αρχικά στάδια χαρακτηρίζεται από χρόνια φλεγ-
μονή, ενώ στα προχωρημένα στάδια από νευροεκφύ-
λιση.22 Ταυτόχρονα, η παχυσαρκία περιλαμβάνει αρ-
χικά υπερτροφία και στην συνέχεια υπερπλασία των 
λιποκυττάρων και χαρακτηρίζεται από χρόνια φλεγ-
μονή, χαμηλού βαθμού, λόγω της έκκρισης πολλών 
προ-φλεγμονωδών μεσολαβητών, που διεγείρουν 
τη στρατολόγηση κυττάρων του ανοσοποιητικού 
συστήματος.9 Στην παχυσαρκία υπάρχει σημαντική 
αύξηση των φλεγμονωδών T-βοηθητικών κυττάρων 
1 (Th1) και μείωση των αντιφλεγμονωδών Th2,9 ενώ 
αντίστοιχα στη ΣΚΠ, τα Τh1 κύτταρα και οι σχετιζό-
μενες κυτοκίνες εμπλέκονται στην ανάπτυξη της νό-
σου.9 Η φαρμακευτική μετατόπιση του προφίλ των 
σχετιζόμενων κυτοκινών από τα Th1 κύτταρα προς 
τα Th2, δείχνει να έχει ευεργετική επίδραση στην 
κλινική πορεία της νόσου.23 Επίσης, στην παχυσαρ-
κία υπάρχει αύξηση των Β-λεμφοκυττάρων, ενώ η 
μείωσή τους σχετίζεται με ελάττωση της αντίστασης 

στην ινσουλίνη.9 Παράλληλα στη ΣΚΠ πιστοποιή-
θηκε ενεργοποίηση των Β-κυττάρων και ανεύρεση 
δεικτών ενεργοποίησης των Β-κυττάρων στο εγκε-
φαλονωτιαίο υγρό (ΕΝΥ) ασθενών, προκαλώντας 
ταχύτερη εξέλιξη την νόσου και της ανικανότητας 
του ασθενούς24 (Εικόνα 1). 

2.1. Αδιποκίνες στη Σκλήρυνση κατά Πλάκας

Όπως είναι γνωστό, οι αδιποκίνες, μια ομάδα κυ-
τοκινών, που παράγονται και εκκρίνονται από λιπο-
κύτταρα ή διηθημένα ανοσοκύτταρα στον λιπώδη 
ιστό, λειτουργούν ως παρακρινικοί και ενδοκρινικοί 
παράγοντες που ρυθμίζουν την ενεργειακή δαπάνη, 
τη μεταβολική ομοιόσταση, τις φλεγμονώδεις και 
ανοσολογικές αποκρίσεις, την καρδιαγγειακή λει-
τουργία και πολλές άλλες φυσιολογικές διεργασίες. 
Οι αλλοιωμένη έκφραση των αδιποκικών, οι οποίες 
χαρακτηρίζονται από μειωμένη έκφραση των αντι-
φλεγμονωδών αδιποκινών (π.χ. αδιπονεκτίνη και 
ομεντίνη-1) και η ανοδική ρύθμιση των προφλεγ-
μονωδών αδιποκινών (π.χ. λεπτίνη, ρεζιστίνη και 
NAMPT/ Βισφατίνη), πιστεύεται ότι παίζουν κεντρι-
κό ρόλο στην παθοφυσιολογία της παχυσαρκίας.25

2.1.1. Λεπτίνη

Εχουν βρεθεί αυξημένα επίπεδα λεπτίνης στον 

Εικόνα 1. Απεικόνιση των κοινών παραμέτρων εμπλοκής στην προαγωγή της παχυσαρκίας και της ΣΚΠ.

REVIEW ARTICLE

ΑΡΘΡΟ ΕΠΙΣΚΟΠΗΣΗΣ

PHARMAKEFTIKI, 37, I, 2025 | 2-16

ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚH, 37, I, 2025 | 2-16



5

ορό του αίματος ασθενών με παιδιατρική ΣΚΠ,26 
όπως στον ορό του αίματος και στο ΕΝΥ ασθε-
νών με υποτροπιάζουσα διαλείπουσα ΣΚΠ.27,28 Οι 
Yousefian και συν. απέδειξαν ότι ο πολυμορφισμός 
του γονιδίου της λεπτίνης σχετίζεται με τα επίπε-
δα λεπτίνης και τη ΣΚΠ, και η συσχέτιση αυτή είναι 
εξαρτώμενη από το φύλο, με μεγαλύτερη εκδήλωση 
στους άρρενες.29 Με πρόκληση πειραματικής αυτο-
άνοσης εγκεφαλομυελίτιδας (ΠΑΕ) σε μύες, βρέθη-
κε προς τα άνω ρύθμιση των υποδοχέων λεπτίνης, 
στα αστροκύτταρα του ιππόκαμπου, με αυξημένη 
παθολογική δραστηριότητα.30 Επιπρόσθετα, σε 
αντίστοιχο μοντέλο μυών, στα οποία αφαιρέθηκε 
ο ειδικός υποδοχέας ενδοθηλιακής λεπτίνης και 
προκλήθηκε αυτοάνοση εγκεφαλομυελίτιδα, δια-
πιστώθηκε εξασθένηση της διήθησης των λευκο-
κυττάρων στο ΚΝΣ και καλύτερη λειτουργία του 
αιματοεγκεφαλικού φραγμού, σε σχέση με την 
ομάδα ελέγχου.31 Σε ασθενείς με ΣΚΠ η έκφραση 
του υποδοχέα λεπτίνης βρέθηκε σημαντικά υψηλό-
τερη στα CD8+ Τ κύτταρα και στα μονοκύτταρα, 
ασθενών σε φάση υποτροπής της νόσου, σε σύ-
γκριση  με τους ασθενείς σε ύφεση ή τους υγιείς 
μάρτυρες.32 Tα ευρήματα αυτά υποδηλώνουν ότι 
οι υποδοχείς λεπτίνης μπορεί να συμμετέχουν στην 
κλινική υποτροπή της ΣΚΠ, ειδικά σε ασθενείς με 
υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα μορφή της νόσου.32 
Οι Lock και συν. βρήκαν σε ενεργείς βλάβες σκλή-

ρυνσης κατά πλάκας αυξημένη μεταγραφή γονι-
δίων, που κωδικοποιούν φλεγμονώδεις κυτοκίνες 
(IL-6, IL-17, ιντερφερόνη-γ), που σχετίζονται με 
τα λεμφοκύτταρα Th1.33 Με βάση τα παραπάνω, η 
λεπτίνη φαίνεται να συνιστά έναν παράγοντα κιν-
δύνου και πιθανά δείκτη της ΣΚΠ. Όμως η ύπαρξη 
αντικρουόμενων ευρημάτων σχετικά με τον κλινι-
κό ρόλο της ως δείκτη παρακολούθησης της δρα-
στηριότητας της ΣΚΠ, χρήζουν περαιτέρω διερεύ-
νησης (Εικόνα 2).34,35

2.1.2. Αδιπονεκτίνη

Η σημασία της αντιγλεγμονώδους αδιπονεκτίνης 
στην παθογένεια της ΣΚΠ διερευνήθηκε σε πειραμα-
τικό μοντέλο ποντικιών με έλλειψη αδιπονεκτίνης, 
στα οποία προκλήθηκε αυτοάνοση εγκεφαλομυελί-
τιδα.36 Στην μελέτη αυτή βρέθηκε ότι η απουσία αδι-
πονεκτίνης οδήγησε σε υψηλότερη φλεγμονή του 
ΚΝΣ, απομυελίνωση και αξονική βλάβη. Αντίστοιχα, 
σε άλλη μελέτη, βρέθηκε ότι τα επίπεδα της αδιπο-
νεκτίνης μειώνονται στον ορό του αίματος ασθενών 
με υποτροπιάζουσα διαλείπουσα σκλήρυνση κατά 
πλάκας σε σύγκριση με τα υγιή άτομα.37 Αν και τα 
επίπεδα της αδιπονεκτίνης στον ορό του αίματος 
των ασθενών με ΣΚΠ αποτελούν έναν ισχυρό βιο-
δείκτη πρόβλεψης της σοβαρότητας και επιδείνω-
σης της νόσου, υπάρχουν μελέτες, που δεν διαφαίνε-

Εικόνα 2. Μηχανισμοί συσχέτισης και εμπλοκής αδιποκινών στην ΣΚΠ.
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ται συσχέτιση των επιπέδων της αδιπονεκτίνης με 
την δραστηριότητα της νόσου (Εικόνα 2).35,38

2.1.3. Ρεζιστίνη

Η ρεζιστίνη είναι μια προ-φλεγμονώδης αδιποκί-
νη, η οποία εκτός από τον λιπώδη ιστό παράγεται 
και από την υπόφυση, επηρεάζοντας την συμπαθη-
τική λειτουργία του ΚΝΣ.9,39 Έχει βρεθεί συσχέτιση 
μεταξύ των αυξημένων επιπέδων ρεζιστίνης και 
της ελαττωμένης λεμφοκυτταρικής δραστηριότη-
τας των κυττάρων nTreg (φυσικών ρυθμιστικών 
Τ κυττάρων) στον ορό του αίματος ασθενών με 
υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα σκλήρυνση κατά 
πλάκας.37 Ομοίως, έχει παρατηρηθεί αύξηση των 
επιπέδων της ρεζιστίνης και ελαττωμένη έκφραση 
της πρωτεϊνης FoxP3 (forkhead box P3) των Τ λεμ-
φοκυττάρων στον ορό ασθενών με ΣΚΠ.40 Εχουν 
επίσης διαπιστωθεί υψηλότερα επίπεδα ρεζιστί-
νης, TNF-α (παράγοντα νέκρωσης όγκου-α), IL-1β 
(ιντερλευκίνης 1β) και CRP (C αντιδρώσας πρωτε-
ϊνης) στον ορό των ασθενών με ΣΚΠ, συγκριτικά 
με την ομάδα ελέγχου,41 υποστηρίζοντας την συ-
σχέτιση της ρεζιστίνης με την παθογένεια της ΣΚΠ 
(Εικόνα 2). 

2.2. Το Εντερικό Μικροβίωμα στη Σκλήρυνση 
κατά Πλάκας 

Υπάρχουν ενδείξεις ότι στην παθογένεια της 
ΣΚΠ μπορεί να συμβάλλουν διάφοροι κυρίαρχοι 
μικροβιακοί τύποι της μικροχλωρίδας του εντερι-
κού μικροβιώματος.9 Όπως είναι γνωστό, η μικρο-
χλωρίδα του εντέρου, η οποία περιλαμβάνει όλα 
τα βακτήρια, μύκητες και ιούς, που φιλοξενούνται 
στην ανθρώπινη γαστρεντερική οδό, επηρεάζεται 
από περιβαλλοντικούς παράγοντες και συμμετέχει 
τόσο στην υγεία του ξενιστή, όσο και την εκδήλωση 
ασθενειών.42 Υπό φυσιολογικές συνθήκες, στο χόριο 
του βλεννογόνου του εντέρου υπάρχει μεγάλη ανα-
λογία των Th17 κυττάρων, τα οποία προστατεύουν 
έναντι διαφόρων παθογόνων μικροοργανισμών και 
κύτταρα Tregs, που εξασθενούν τις φλεγμονώδεις 
αποκρίσεις και ενεργοποιούν την ανοσολογική ανο-
χή.42-44 Η διαταραχή της ισορροπίας ανάμεσα στα 
Th17 και Tregs κύτταρα μπορεί να συμβάλλει στην 
κατάρρευση της ανοσολογικής ανοχής, με αποτέ-
λεσμα την εκδήλωση πολλών αυτοάνοσων, συμπε-
ριλαμβανομένης και της ΣΚΠ.42 Έτσι, σε ασθενείς 
με ΣΚΠ έχει βρεθεί αυξημένη συχνότητα των Th17 
κυττάρων στον βλεννογόνο του λεπτού εντέρου 

Εικόνα 3. Δυνητικοί μηχανισμοί εμπλοκής αντιοξειδωτικών ενώσεων σε μεταβολικές διαταραχές.
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ασθενών, η οποία σχετίζεται με την δραστηριότη-
τα της νόσου.45 Σε πειραματική αυτοάνοση εγκε-
φαλίτιδα μυών φάνηκε ότι ο επαναποικισμός του 
εντέρου με νηματώδη βακτήρια, αποκατέστησε 
την εγκεφαλίτιδα, με την προώθηση της διαφορο-
ποίησης των Th17 κυττάρων στο KNΣ, δρώντας με 
τον τρόπο αυτό στη νευροφλεγμονή.46 Επίσης, οι 
Buscarinu και συν. παρατήρησαν ότι υπάρχει αυξη-
μένη εντερική διαπερατότητα σε περιπτώσεις υπο-
τροπιάζουσας-διαλείπουσας σκλήρυνσης κατά πλά-
κας,47 ενώ στη διάρκεια της νόσου παρατηρήθηκαν 
αλλαγές στο μικροβίωμα, με αφθονία ορισμένων 
τύπων βακτηρίων, όπως του Methanobrevibacter 
και του Akkermansia, με ταυτόχρονη μείωση του 
Butyricimonas,48 ενώ σε άλλη μελέτη βρέθηκε αφθο-
νία των βακτηρίων Archaea, με ταυτόχρονη μείωση 
ή απουσία Firmicutes και Bacteroidetes phyla.49 Τέ-
λος, σε τρωκτικά χωρίς μικροχλωρίδα (germ-free 
mice) στα οποία πειραματικώς προκλήθηκε αυτο-
άνοση εγκεφαλίτιδα, απεδείχθη ότι οι μεταμοσχεύ-
σεις μικροβιώματος από ασθενείς με ΣΚΠ προκάλε-
σαν επιδείνωση των συμπτωμάτων της νόσου και 
ελάττωσαν τις αναλογίες των IL-10+ Tregs  κυττά-
ρων συγκριτικά με την ομάδα στην οποία μεταμο-
σχεύθηκε μικροβίωμα από φυσιολογικά άτομα.50

2.3. Αντιoξειδωτικές Ενώσεις στην Αντιμετώ-
πιση της Σκλήρυνσης κατά Πλάκας

Οι οξειδωτικές ελεύθερες ρίζες (ΕΡ), ανάλογα με 
τη συγκέντρωσή τους, δρουν ευεργετικά ή βλαπτι-
κά για τον οργανισμό. Παράγονται σε όλα τα κύττα-
ρα του σώματος και συμμετέχουν σε βασικές οδούς 
του κυτταρικού μεταβολισμού. Γενικά, οι ΕΡ είναι 
γνωστές κυρίως για την παθολογική τους δράση, 
καθώς προσβάλλουν διαμεμβρανικές κυτταρικές 
πρωτεΐνες, λιπίδια, DNA και μόρια DNA. Η συνολική 
συγκέντρωση και δράση τους οδηγεί σε οξειδωτικό 
stress, το οποίο παίζει κεντρικό ρόλο στην παθοφυ-
σιολογία πολλών διαφορετικών διαταραχών (Εικό-
να 3). Ο ρόλος  των ΕΡ σε ασθένειες, όπως το καρδι-
αγγειακό, το ανοσοποιητικό σύστημα, οι σκελετικοί 
μύες, η μεταβολική ρύθμιση, η γήρανση, ο καρκίνος 
και η αναπαραγωγή είναι καλά τεκμηριωμένος.51-53

Τα αντιοξειδωτικά (ενδογενή ή εξωγενή) μπο-

ρούν να ομαδοποιηθούν είτε ως ενζυματικά αντιο-
ξειδωτικά (υπεροξειδική δισμουτάση, καταλάση 
και υπεροξειδάση γλουταθειόνης) είτε ως μη ενζυ-
ματικά αντιοξειδωτικά (γλουταθειόνη, βιταμίνες, 
ουβικινόνες, καροτενοειδή, β-καροτίνη, λυκοπέ-
νιο, πολυφαινόλες, και μεταλλικά αντιοξειδωτικά: 
ψευδάργυρος, χαλκός, σελήνιο).54 Ενας αριθμός 
φυσικών αντιοξειδωτικών, που βρέθηκαν να  σχε-
τίζονται μηχανιστικά με τη ΣΚΠ, καταγράφονται 
στη συνέχεια.

   

2.3.1. Κουρκουμίνη 

Έχει αποδειχθεί ότι ενώσεις με αντιοξειδωτικό 
δυναμικό, μπορούν, μέσω μίας ποικιλίας μηχανι-
σμών, να επέμβουν και να ρυθμίσουν πολλές εκ-
φάνσεις της παθοβιοχημείας της ΣΚΠ.55 Μεταξύ 
αυτών είναι και το συστατικό του φυτού Curcuma 
longa,  κουρκουμίνη [(1E,6E)-1,7-δισ(4-υδρο-
ξυ-3-μεθοξυφαινυλο)-1,6-επταδιενυλο-3,5-διόνη]. 
Η κουρκουμίνη, συστατικό και πολλών συμπληρω-
μάτων, διέρχεται τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό 
(Blood Brain Barrier, ΒΒΒ), και έτσι ασκεί αντιφλεγ-
μονώδη και αντιοξειδωτική επίδραση στο ΚΝΣ.56 
Αναστέλλει, επίσης την ενεργοποίηση του μονοπα-
τιού του πυρηνικού παράγοντα κΒ (NFκB) και τη 
διαφοροποίηση και επέκταση των κυττάρων Th17, 
αποτρέποντας την αποικοδόμηση των πρωτεϊνών 
στενής σύνδεσης του ΒΒΒ.56-58 Η κουρκουμίνη ανα-
στέλλει επίσης την έκφραση της COX-2 (κυκλοοξυ-
γενάσης-2), της iNOS (επαγώγιμης, συνήθως μέσω 
κυτοκινών, συνθετάσης του μονοξειδίου του αζώ-
του), της MCP-1 (χημειοελκυστικής πρωτεΐνης μο-
νοκυττάρων 1), της MIP-1α (φλεγμονώδους πρω-
τεΐνης μακροφάγων 1α) και των προφλεγμονωδών 
κυτοκινών, όπως των ιντερλευκινών IL-1β, IL-6, 
IL-8, IL-17 και του TNF-α.56 Επιπλέον, ενεργοποιεί 
τον παράγοντα Nrf2 (παράγοντα που σχετίζεται 
με τον πυρηνικό παράγοντα ερυθροειδούς E2), 
την HMOX-1 (οξυγενάση της αίμης 1), τις Hsp70s 
(πρωτεΐνες θερμικού σοκ 70) και την θειορεδοξί-
νη, προστατεύοντας τα νευρικά κύτταρα κατά του 
οξειδωτικού stress.56 Με αυτό τον τρόπο μειώνει 
το ενδοκυτταρικό οξειδωτικό stress στο ΚΝΣ και 
ασκεί νευροπροστατευτική δράση, αποτρέποντας 
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τη βλάβη του DNA και τον θάνατο των νευρικών 
κυττάρων.56,59 Τα ευεργετικά αποτελέσματα της 
κουρκουμίνης έχουν αποδειχθεί σε πολλές νευρο-
εκφυλιστικές  ασθένειες, όπως στη νόσο Alzheimer 
(AD), τη νόσο Parkinson (PD) αποτελώντας μια 
καινοτόμο θεραπευτική προσέγγιση αυτών των 
ασθενειών.56 Επιπρόσθετα,  η κουρκουμίνη διεγεί-
ρει την εκκαθάριση των ROS (δραστικών μορφών 
οξυγόνου) αποκλείοντας έμμεσα τη συσσωμάτωση 
πρωτεϊνών και διεγείροντας την χηλική δέσμευση 
των μεταλλικών ιόντων, που συσσωρεύονται στον 
εγκέφαλο, μετά από εκφύλιση των κυττάρων, 
όπως των ιόντων Mn2+, Fe2+, Cu2+ και Zn2+, αποτρέ-
ποντας έτσι την περαιτέρω εκφύλιση των νευρι-
κών κυττάρων,55 όπως συμβαίνει στη ΣΚΠ. 

Επί πειραματικής αυτοάνοσης εγκεφαλομυελί-
τιδας (ΠΑΕ) η κουρκουμίνη έδειξε ότι ανέστειλε 
την εκδήλωση της νόσου, σε συνδυασμό με την 
αναστολή της μετάδοσης της σηματοδότησης της 
IL-12 στα Τ-κύτταρα και της επαγώμενης από την 
IL-12 διαφοροποίησης των Th1 κυττάρων, με απο-
τέλεσμα τη ρύθμιση της φλεγμονής.60 Σχετικά με 
την κλινική αποτελεσματικότητα της per os λήψης 
κουρκουμίνης (100 ή 200 mg/Kg/ημέρα) έναντι 
της πολλαπλής σκλήρυνσης σε επίμυες, μελέτη κα-
τέδειξε ότι η κουρκουμίνη μείωσε σημαντικά, και 
δοσοεξαρτώμενα, την κλινική βαρύτητα της αυτο-
άνοσης εγκεφαλίτιδας και τον αριθμό των φλεγ-
μονωδών κυττάρων, που διείσδυσαν στον νωτιαίο 
μυελό.61 Επιπρόσθετα, στον νωτιαίο μυελό παρα-
τηρήθηκε σημαντική μείωση της έκφρασης του 
mRNA φλεγμονωδών κυτοκινών και μετατροπέων 
σήματος, που σχετίζονται με τον φαινότυπo Th17, 
όπως της IL-17, του TGF-beta (μετατρεπτικού 
αυξητικού παράγοντα β), της IL-6, της IL-21, του 
STAT3 (μετατροπέα σήματος και του ενεργοποιητή 
μεταγραφής) και του ROPγt (σχετιζόμενου με το 
ρετινοειδές ορφανού υποδοχέα γt) σε σύγκριση με 
την ομάδα ελέγχου. Επίσης, η κουρκουμίνη μείωσε 
και την προκαλούμενη από παραμεθοξυαμφεταμί-
νη φωσφορυλίωση του μεταγραφικού παράγοντα 
STAT3 σε Τ κύτταρα.61 Τέλος έχει βρεθεί ότι τα δεν-
δριμερικά νανοσωματίδια πολυμερούς κουρκουμί-
νης (PNC) (12,5 mg/Kg/ημέρα) σε επίμυες με ΣΚΠ, 
εκδήλωσαν αντιφλεγμονώδη και αντιοξειδωτική 

δράση, με σημαντική ευεργετική επίδραση στη βα-
ρύτητα της ΠΑΕ, στην εμφάνιση των υποτροπών 
της νόσου και στην αποκατάσταση της μυελίνης.62 

2.3.2. Ρεσβερατρόλη και Φλαβονοειδή

Η χορήγηση της φυσικής πολυφαινόλης ρεσβε-
ρατρόλης (5-[(E)-2-(4-υδροξυφαινυλο)αιθενο-1-υ-
λοβενζυλο-1,3-διόλη]) μείωσε τα κλινικά συμπτώ-
ματα της νόσου και τις φλεγμονώδεις αποκρίσεις, 
που οφείλονταν κυρίως στην ενεργοποίηση της 
απόπτωσης στα ενεργοποιημένα Τ κύτταρα στον 
νωτιαίο μυελό και στη μείωση των προφλεγμονω-
δών μεσολαβητών όπως της IL-2, της IL-9, της IL-
12, της IL-17, της INF-γ, του TNF-α και της φλεγ-
μονώδους πρωτεΐνης των μακροφάγων τύπου 1α 
(MIP-1α).63 Επίσης, σε μελέτη των Shindler και συν. 
σε μύες με ΠΑΕ βρέθηκε ότι η per os λήψη σκευ-
άσματος ρεσβερατρόλης (SRT501) μείωσε την βα-
ρύτητα της νόσου, μέσω της ενεργοποίησης της 
σιρτουΐνης-1 (SIRT1), αποτρέποντας την βλάβη 
των νευρώνων και τη νευρολογική δυσλειτουργία 
μακροπρόθεσμα.64 

Τα φλαβονοειδή είναι πολύχρωμες πολυφαινό-
λες με αντιοξειδωτικές ιδιότητες, που βρίσκονται 
σε πλήθος φυτών και με βάση τη χημική τους δομή 
κατηγοριοποιούνται σε διάφορες υποκατηγορίες.65 
Τα φλαβονοειδή, όπως η κερσετίνη, η λουτεΐνη, η γε-
νιστεΐνη και η εσπερετίνη, καθώς και τα εκχυλίσμα-
τά τους ενεργοποιούν αντιοξειδωτικά μονοπάτια, 
τα οποία προσδίδουν αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες, 
με την μείωση της έκφρασης και έκκρισης προ-
φλεγμονωδών κυτοκινών, συμπεριλαμβανομένων 
της IL-1β, της IL-6 και του TNF-α, ενώ δείχνουν να 
έχουν και ευεργετικό ρόλο στην αντιμετώπιση της 
ΣΚΠ.66-68 Οι ανωτέρω μηχανισμοί, σχετίζονται του-
λάχιστον εν μέρει, με τη δέσμευση των δραστικών 
μορφών οξυγόνου, αζώτου, θείου (ROS, RNS, RSS), 
μεταβατικών μετάλλων, καθώς και  από τη μείωση 
της έκφρασης προοξειδωτικών ενζύμων, όπως της 
πρωτεϊνικής κινάσης C, της οξειδάσης της ξανθίνης, 
της iNOS, των κυκλοοξυγενασών (COXs) και των λι-
ποξυγενασών (LOXs).69,70 Το πράσινο τσάι (Camelia 
sinensis) και ένα από τα κύρια ενεργά συστατικά 
του, η γαλλική επιγαλλοκατεχίνη-3 (EGCG), βρέθη-
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καν να ρυθμίζουν τη λειτουργία των ανοσοκυττά-
ρων και να βελτιώνουν την κατάσταση ορισμένων 
αυτοάνοσων παθήσεων, που προκαλούνται από ανι-
σορροπία των Τ-κυττάρων, όπως στη ΣΚΠ.55,56,71,72 H 
EGCG αναστέλλει την προαγωγή των Τ-λεμφοκυτ-
τάρων CD4+ και τον κυτταρικό διαχωρισμό τους σε 
Th1 και Th17, επηρεάζοντας την κυτταρική σημα-
τοδότηση και τη δραστηριότητα πολλών μεταγρα-
φικών παραγόντων.72 Οι Aktas και συν. μελέτησαν 
την επίδραση της EGCG σε μύες με ΣΚΠ και βρήκαν 
ότι η από του στόματος χορήγηση EGCG κατέστειλε 
in vivo τη φλεγμονή, μέσω της αναστολής της σύν-
θεσης του TNF-α στα Τ- λεμφοκύτταρα.73 Επιπλέον 
μείωσε την βλάβη των νευραξόνων και τον θάνατο 
των νευρωνικών κυττάρων, παρεμβαίνοντας άμεσα 
στον σχηματισμό των ROS.73,74 Όταν τα CD4+ Τ-λεμ-
φοκύτταρα επωάσθηκαν με EGCG παρατηρήθηκε 
μείωση του πολλαπλασιασμού τους, που οφείλεται 
στην μείωση της έκφρασης του μεταγραφικού πα-
ράγοντα NF-κB στα Τ-λεμφοκύτταρα, που φαίνεται 
να παίζει  σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη της αυ-
τοάνοσης εγκεφαλομυελίτιδας.73 Σε αντίστοιχο πει-
ραματικό μοντέλο, η συνδυασμένη εφαρμογή EGCG 
και GA (οξικής γλατιραμέρης) μείωσε την κλινική 
βαρύτητα της νόσου, η οποία συνδυάσθηκε και με 
μειωμένη φλεγμονή του ΚΝΣ,75  ενώ η EGCG φαίνε-
ται να βελτιώνει και τα κλινικά συμπτώματα της 
νόσου καθώς και να καθυστερεί την έναρξή της, 
μέσω της μείωσης της φλεγμονής, αλλά και της απο-
μυελίνωσης του ΚΝΣ, με δοσοεξαρτώμενο τρόπο.71 
Επίσης, σε χημικώς προκαλούμενη απομυελίνωση 
απεδείχθει ότι η ενδοπεριτοναϊκή χορήγηση 50 mg/
kg ημερησίως EGCG για τέσσερις εβδομάδες αύξησε  
την έκφραση της πρωτεολιπιδικής πρωτεΐνης (PLP) 
της μυελίνης και του παράγοντα μεταγραφής των 
ολιγοδενδροκυττάρων 1 (Olig1) στον εγκεφαλικό 
φλοιό, υποδεικνύοντας και την αναγεννητική δρά-
ση της πολυφαινολικής ένωσης επί της μυελίνης.76 

2.3.4. Βιταμίνη D

H βιταμίνη D απαντά σε δύο μορφές: τη βιταμί-
νη D2 (εργοκαλσιφερόλη ή καλσιφερόλη) και τη 
βιταμίνη D3 (χοληκαλσιφερόλη). Οι υποδοχείς της 
βιταμίνης D (VDRs) υπάρχουν σχεδόν σε όλα τα 

κύτταρα του οργανισμού, συμπεριλαμβανομένων 
της μικρογλοίας, των νευρώνων, των δενδροκυτ-
τάρων, των αστροκυττάρων, των ενεργοποιημέ-
νων μονοκύτταρων, των Β και Τ κυττάρων.77 Η βι-
ταμίνη D ενεργοποιεί τους VDRs και αναστέλλει τα 
προ-φλεγμονώδη Τ-λεμφοκύτταρα και την διαφο-
ροποίηση των δενδριτικών κυττάρων, επιδεικνύ-
οντας έτσι ανοσοτροποποιητικά αποτελέσματα.78 
Επίσης, μειώνει τη δραστηριότητα των Τ-βοηθητι-
κών κυττάρων-1 (Th1) και αυξάνει τη δραστηριό-
τητα των Τ-βοηθητικών κυττάρων-2 (Th2) και των 
ρυθμιστικών Τ-λεμφοκυττάρων (Tregs).79 

Η βιταμίνη D φαίνεται ότι ασκεί προστατευτικό 
ρόλο στην εμφάνιση και την πορεία της ΣΚΠ. Οι 
Munger και συν. διαπίστωσαν σε ασθενείς με ΣΚΠ, 
ότι τα υψηλότερα επίπεδα βιταμίνης D στον ορό 
του αίματος σχετίζονταν με μειωμένο κίνδυνο της 
νόσου,80 ενώ άλλη ερευνητική ομάδα βρήκε ότι η 
παρουσία επιπέδων 25(OH)2D3 άνω των 75 nmol/L 
στον ορό, σχετίζεται με μείωση κατά 61% του κιν-
δύνου εμφάνισης της νόσου.81 Επιπρόσθετα, οι 
Soilu-Hänninen και συν. βρήκαν ότι η συμπληρω-
ματική θεραπεία με βιταμίνη D3 στη θεραπεία με 
IFN-β-1b (ιντερφερόνη β-1b) μειώνει τη βαρύτητα 
της ΣΚΠ, σύμφωνα με ευρήματα μαγνητικής τομο-
γραφίας (MRI). Η μελέτη επίσης έδειξε ότι τα επί-
πεδα στον ορό της 1,25-(OH)2D3 αυξήθηκαν από 
μέση τιμή 54 nmol/L σε 110 nmol/L στην ομάδα 
λήψης της βιταμίνης D3.82 Προτάθηκε ότι η ανε-
πάρκεια βιταμίνης D είναι ένας παράγοντας που 
σχετίζεται με την αναπηρία των ασθενών με ΣΚΠ 
και την εξέλιξη της, ανεξάρτητα από το οξειδωτικό 
stress.83 Η παχυσαρκία και το κάπνισμα αποτελούν 
παράγοντες κινδύνου για εμφάνιση ΣΚΠ μειώνο-
ντας τα επίπεδα της βιταμίνης D στον οργανισμό.78 
Έχει προταθεί ότι οι πολυμορφισμοί του γονιδίου 
του υποδοχέα της βιταμίνης D θα μπορούσαν να 
επηρεάσουν την απορρόφηση της βιταμίνης D και 
να αυξήσουν την πιθανότητα εμφάνισης ΣΚΠ.84 Οι 
Nashold και συν. σε μοντέλο ποντικιών βρήκαν ότι 
η χορήγηση εξωγενούς 1,25-(OH)2D3 απέτρεψε την 
εμφάνιση ΠΑΕ, με αποτέλεσμα τον περιορισμό της 
εμφάνισης  ενεργοποιημένων και αυτοαντιδραστι-
κών Τ-κυττάρων στο ΚΝΣ.85 Ακόμα, έχει βρεθεί ότι 
συμπλήρωμα βιταμίνης D3 υφίστανται σύνθεση 
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της 1,25-(OH)2D3 στο νωτιαίο μυελό, η οποία συ-
σχετίστηκε με την καταστολή της νόσου σε θηλυ-
κούς μύες.86 Είναι πιθανό, ότι οι ωοθηκικές ορμό-
νες αναστέλλουν στον νωτιαίο μυελό την έκφραση 
του γονιδίου CYP24A1,  που σχετίζεται και με το 
μεταβολισμό της 1,25-(OH)2D3,86 με αποτέλεσμα η 
τοπικά παραγόμενη 1,25-(OH)2D3 να συσσωρεύε-
ται στον νωτιαίο μυελό, και πιθανά να αποτρέπει 
την ανάπτυξη σοβαρής πειραματικής αυτοάνοσης 
εγκεφαλομυελίτιδας.86 Εντούτοις, για την επίτευξη 
πιθανών ευεργετικών αποτελεσμάτων στην ΣΚΠ 
φαίνεται να απαιτούνται υψηλές δόσεις βιταμί-
νης D σε ημερήσια επίπεδα της τάξης των 50.000 
IU ή 1000 IU/kg για να επιτευχθεί αύξηση της 
25(OH)2D3 στον ορό του αίματος έως 200–300 
ng/mL (500–750 nmol/L).87

2.3.5. Βιταμίνη Α

Η λιποδιαλυτή βιταμίνη Α απαντά σε πολλά 
φρούτα, λαχανικά και ζωϊκές πηγές.88 Είναι ζωτι-
κής σημασίας για την διατήρηση της όρασης, την 
προστασία της ακεραιότητας του επιθηλίου των 
βλεννογόνων του σώματος και την ανάπτυξη του 
ανοσοποιητικού συστήματος.89 Ο πιο ενεργός με-
ταβολίτης της  το ρετινοϊκό οξύ (RA), παίζει σημα-
ντικό ρόλο στην κυτταρική ανάπτυξη, τη διαφορο-
ποίηση, την οργανογένεση, την αναπαραγωγή, την 
αναγέννηση των νευρώνων και την πλαστικότητα 
των νευρικών συνάψεων.90-92 

Η ανεπάρκεια της βιταμίνης Α σχετίζεται με την 
εμφάνιση της ΣΚΠ.93 , αφού, έχει βρεθεί αρνητική 
συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων της βιταμίνης Α 
στον ορό και της ανάπτυξης ΣΚΠ.94 Σε κλινική μελέ-
τη ασθενών με υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα ΣΚΠ, 
για περίοδο έξι μηνών, η χορήγηση της βιταμίνης 
Α, οδήγησε σε αύξηση της έκφρασης των γονιδί-

ων TGF-β και Foxp3 στα μονοπύρηνα κύτταρα του 
αίματος, στην ομάδα των ασθενών.95 Η βιταμίνη Α 
μπορεί, τέλος, να βελτιώσει τη ΣΚΠ μέσω της μείω-
σης των φλεγμονωδών διεργασιών, αποκαθιστώ-
ντας την ισορροπία μεταξύ παθογόνων (Th1, Th17 
και Th9) και των ανοσοπροστατευτικών κυττά-
ρων (Th2 και Tregs), της ρύθμισης της λειτουργίας 
των Β κυττάρων και των δενδριτικών κυττάρων, 
της αύξησης της ανοχής στην αυτοανοσία, αλλά και 
της αναγέννησης στο ΚΝΣ93 (Εικόνα 3). 

3. Συμπεράσματα 

Η εκφυλιστική νόσος της ΣΚΠ συνιστά μία πο-
λυπαραγοντικά δυσάρεστη πραγματικότητα για 
τον πάσχοντα, έτσι η αντιμετώπιση ή ο περιορι-
σμός της αποτελεί μια από τις κύριες ερευνητικές 
και κλινικές προτεραιότητες, σήμερα, για τις επι-
στήμες υγείας. Η εξέλιξη της νόσου αποδεικνύεται 
ότι μοιράζεται κοινά μονοπάτια και μηχανισμούς, 
με την παχυσαρκία και τις σχετιζόμενες με αυτή 
μεταβολικές διαταραχές, που εμπλέκονται σε δι-
άφορες εκφάνσεις της νόσου, σε επίπεδο φλεγ-
μονής, οξειδωτικού stress, κυτταρικής εκφύλισης, 
αλλά και  απόπτωσης. Κατά συνέπεια, ο δραστικός 
περιορισμός της παχυσαρκίας, με  ορθολογικές 
και εξατομικευένες στρατηγικές στο διαιτολόγιο 
των ασθενών, που θα περιλαμβάνουν αφ ενός 
δραστικό περιορισμό κορεσμένων λιπαρών  και 
αφ ετέρου αύξηση φυτικών προιόντων (φρούτα 
και λαχανικά) με ισχυρό αντιοξειδωτικό δυναμι-
κό (πολυφαινόλες, βιταμίνες, ιχνοστοιχεία) ή/και 
συμπληρωμάτων υψηλής βιοδιαθεσιμότητας σε 
αντιοξειδωτικά, θα μπορούσαν να συνεισφέρουν 
επικουρικά με την αντιφλεγμονώδη συμπτωματι-
κή αγωγή, στη θετική αντιμετώπιση και τον περιο-
ρισμό των υποτροπών της νόσου. 
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Multiple sclerosis (MS) is a widespread neurodegenerative disease, affecting 
young and middle-aged individuals, with clinical symptoms that involve the 
entire sensory, motor and mental spectrum. MS is associated with inflamma-
tory and oxidative processes, in the Central Nervous System but also periph-
erally on the systemic circulation, with many cytokines and immune cells 
involved in its manifestation. Accordingly, obesity is a metabolic disease with 
many mechanistic ramifications, at the level of increased oxidative stress, 
hormonal inflammation and metabolic activity of adipose tissue. Obesity 
and MS appear to share common mechanisms of their promotion, related 
to inflammation, oxidative imbalance and adipokine function. The present 
review aims to highlight the effect of obesity and adipokines secreted by ad-
ipose tissue on the manifestation and progression of MS, mainly at a mecha-
nistic but also at clinical level. Furthermore, due to the nature of MS, antiox-
idant elements and compounds, natural or not, derived from the diet, could, 
thanks to their multifunctional role, positively intervene in pathways related 
to obesity and which are generally involved in the manifestation of biological 
stress, regardless of their triggering factor. Examples of such substances will 
be described, with their mechanisms of involvement in MS, with the aim of 
clarifying their possible contribution, as components of supplements, in the 
adjuvant treatment of the disease, emphasizing, at the same time, the role of 
nutrition and the intestinal microbiome.
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