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Bevezetés: A fokozott táplálékfelvétel testzsír felhalmozódáshoz, obezitás kialakulásához vezethet, ami korunk egyre terjedő problémája és további betegségek (2-es típusú cukorbetegség, keringési rendellenességek, inzulin rezisztencia) kialakulásának „előszobája”. A táplálékfelvétel, az energiaháztartás szabályozásában több hormon, neuropeptid vesz részt. Ezek egyike, a 33 aminosavból álló, hypothalamikus eredetű orexin-A (OxA), amely széles hatásspektrummal rendelkezik. Az alvás-ébrenlét ciklusának befolyásolása mellett fokozza a táplálék- és vízfelvételt, ezáltal szabályozva az energiaháztartást, valamint részt vesz az izomtónus regulációjában is. 
Az AMP által aktivált protein kináz (AMPK) enzim a katabolikus folyamatokat serkenti, a raktározott zsír mennyiségét csökkenti. Izomkontrakció hatására az izomsejtekben az AMPK aktiválódik és az izomsejtek glükózfelvétele az AMPK hatására inzulintól függetlenül fokozódik. Számos energiaháztartásra ható hormonról és neuropeptidről ismeretes, hogy szövetspecifikusan befolyásolják az AMPK aktivitását. Az OxA-ról viszont ilyen jellegű adatokat eddig nem közöltek.
Cél: Kutatásaink során azt kívántuk tanulmányozni, hogy a hypothalamusban, a májban, a viscerális és a subcutan zsírszövetben, valamint a vázizomban az OxA hogyan befolyásolja az AMPK enzim aktivitását 
Módszerek: Hím Wistar patkányokból származó szervekből és szövetmintákból fehérjét vontunk ki és ebben mértük az AMPK aktivitást, hasüregbe (i.p.), illetve agykamrába (i.c.v.) történő OxA adagolás után. Az enzimaktivitást immunprecipitaciót követően egy in vitro kináz assay segítségével határoztuk meg.
Eredmények: Centrális OxA kezelés szignifikánsan fokozta AMPK aktivitást a hypothalamusban. Az i.p. adagolás hatástalan volt. A perifériás OxA adagolása után a májban, valamint a bőr alatti és a hasi zsírszövetben egyaránt csökkent az AMPK aktivitása. Az i.c.v. OxA kezelés a májban és mindkét zsírszövet esetében is hatástalannak bizonyult. 
A vázizomban sem a centrális, sem a perifériás OxA adagolás nem befolyásolta az AMPK enzim aktivitását.
Konklúzió: A centrális OxA adagolás a hypothalamikus AMPK aktivitás fokozásával fejti ki étvágyfokozó hatását. A perifériásan adagolt OxA csökkenti a májban és a fehér zsírszövetben az AMPK enzim aktivitását. Feltételezzük, hogy ezáltal az OxA gátolja a raktározott tápanyagok felhasználását és elősegíti a zsír felhalmozódását mind a bőr alatti, mind a zsigeri területen egyaránt. Az OxA izomtónus szabályozó hatása nem az AMPK rendszeren keresztül érvényesül, mert az OxA nem gyakorolt hatást a vázizom AMPK aktivitására. 
Összességében elmondható, hogy az OxA szövettípustól függően úgy hat az AMPK enzim aktivitására, hogy annak változásával az anyagcserét a fokozott táplálékfelvétel és a tápanyag-raktározás irányába befolyásolja. 
