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Abstract

Since several lifestyle diseases are associated with obesity much research is carried out within
the area. Researchers have found that oxidation of fatty acids within the body’s cells may give
rise to peripheral signals which regulate food intake, but it is still unclear where such a
mechanism takes place. Although much evidence suggests that it is the hepatocytes in the
liver that send signals regulating food intake, some researchers have begun to question this
theory. Instead they argue that the mechanism takes place within the enterocytes since they
are well localised in the gut for such assignment. Research has shown that the enterocytes can
use fatty acids as an energy source and the oxidation may give rise to an afferent vagal signal
to the brain stem where it is switched to the hypothalamus, causing a decrease in food intake.
It has also been proved that there are afferent vagal nerve fibres in the gut mucosa, which
theoretically could sense signals from the enterocytes. How this mechanism is carried out is
still unknown. Although there is yet not enough evidence to argue against the liver’s role in
the regulation of food intake, there are strong indications that the enterocytes are involved.
More research within this area will undoubtedly lead to further support for this theory.

Sammanfattning

Da flera vélfardssjukdomar ar associerade med fetma bedrivs idag mycket forskning inom
omradet. Forskare har upptéckt att oxidation av fettsyror i kroppens celler kan ge upphov till
perifera signaler som reglerar fodointaget men det ar dock &nnu oklart var en sadan
avkanningsmekanism &ger rum. Trots att det finns mycket bevis som tyder pa att det ar
cellerna i levern som sénder signaler som reglerar fodointaget har vissa forskare bdrjat
ifrdgasatta denna teori. De havdar att mekanismen istallet d&ger rum i tarmens enterocyter da
dessa ar lampligt lokaliserade i tarmkanalen for en sadan uppgift. Forskning har visat att
enterocyterna kan utnyttja fettsyror som energikalla och oxidationen kan ge upphov till en
sensorisk signal via vagusnerven till hjarnstammen. Dar omkopplas signalen till hypotalamus
och ger upphov till ett minskat fodointag. Det &r &ven bevisat att det finns sensoriska
nervandslut i tarmens slemhinna som i teorin skulle kunna uppfanga signaler fran
enterocyterna. Hur denna mekanism gar till ar dock annu okant. Trots att det &nnu inte finns
tillrackligt med bevis som talar emot leverns roll i reglering av fodointaget finns det starka
belagg for att enterocyterna ar inblandade. Mer forskning inom omradet kommer sakerligen
leda till ytterligare stod for denna teori.



Introduktion

Fetma och 6vervikt ar ett stort problem i dagens samhalle och det bedrivs mycket forskning
inom omradet. Eftersom fetma kan leda till flera valfardssjukdomar, sasom diabetes, cancer
och hjart- och kérlsjukdomar, satsas stora resurser pa att finna nagon form av signal i kroppen
som verkar inhiberande pa fodointaget. Ett flertal teorier talar for att det ar fettforbranningen i
kroppens celler som deltar i den fysiologiska regleringen av fédointag genom att ge upphov
till en sadan signal. Trots den intensiva forskning som bedrivits &r det dock fortfarande oklart
var i kroppen signaleringen dger rum. Mycket talar for att en avkénningsmekanism &r
lokaliserad i levern eftersom dess celler till stor del anvénder fett som energikalla och deras
fettforbranning (Fatty Acid Oxidation — FAO) &r mycket hog (Seifter & England, 1994).

Det var Russek som 1963 var forst med att foresla att fodointaget paverkades av sensorer i
levern som kande av kroppens glukosnivaer. Detta bekréaftades da Niijima (1969)
identifierade sensoriska nerver i levern som forandrar sin aktivitet till foljd av portvenens
tillforsel av glukos. Dessa nerver lokaliserades senare i portvenens véagg (Niijima, 1996). Idag
ar det allmant kant att mercaptoacetat (MA) bidrar till ett 6kat fodointag da det hammar
fettforbranningen genom att inhibera aktiviteten hos langkedjade acyl-CoA dehydrogenas
(Scharrer & Langhans, 1986). Sjalva mekanismen &r dnnu inte helt utredd men indikationer
tyder pd att den signal som verkar stimulerande uppkommer vid hamning av perifer
forandring i FAO. Signalen omkopplas till hjarnan via sensoriska banor i vagusnerven och det
finns neuroner i hypotalamus som andrar sin aktivitet som svar pa forandringar i
glukoskoncentrationen (Oomura et al., 1974; Scharrer & Langhans, 1986). Forskare har aven
upptackt att MA:s formaga att inhibera FAO verkar vara positivt korrelerat med fodans
fettinnehall (Leonhardt & Langhans, 2004), vilket indikerar att ju fettrikare diet desto storre
och snabbare méttnadskanslor.

Redan pa 1970-talet borjade forskning bedrivas for att undersoka om det fanns andra
naringsamnen an glukos som paverkade fodointaget. Booth (1972) foreslog att det istéllet for
enskilda naringsamnen var den sammanlagda metaboliska méngden energi som hade
reglerande funktion. Denna teori hamnade i skymundan pa 90-talet da manga forskare istallet
intresserade sig for hur leptin och insulin paverkade fettforbranningen och fodointaget. Det
var forst pa 2000-talet som man aterigen fick upp 6gonen for hur en energistatisk kontroll
reglerade aptiten. Det var upptéackten av hur hjarnans fettmetabolism kunde verka reglerande
genom att inhibera enzymet CPT1 vilket ger upphov till minskad aptit (Obici et al., 2003) som
aterigen vackte intresset hos forskarna.

Pa senare tid har vissa forskare borjat ifragasatta om det verkligen &r levern som ger upphov
till en reglerande signal. Istdllet har den schweiziske forskaren Wolfgang Langhans
framkastat hypotesen att det ar fettforbranningen i enterocyterna som paverkar fodointaget
genom att de inhiberas av MA. Den har litteraturstudien kommer att handla om hur en sadan
reglering gar till och undersoka om det finns tillrackligt med bevis som kan understodja denna
teori. Det ar huvudsakligen tva fragor som behover besvaras: oxiderar enterocyterna fettsyror
som kan ge upphov till en signal, och finns det sensoriska fibrer i tarmvéggen som kan kénna
av signalen?



Enterocytens reglerande verkan
Uppbyggnad och funktion

Vaggen i tunn- och tjocktarmen &r tackt av ett enskiktat cylinderepitel bestdende av celler som
kallas for enterocyter (NLM, 1999). De ar differentierade epitelceller som fungerar som ett
skydd mot miljon i tarmen (Sjaastad et al., 2003). Enterocyterna absorberar naringsamnen
fran tarmlumen som kommer med fodan och de kan aven utsondra &mnen. Pa enterocytens
apikala yta finns mikrovilli som gor att cellen far en storre yta och underlattar absorption och
transport av amnen fran tarmen. Nedbrytningen av lipiderna i tarmen stimuleras av enzymet
lipas som kommer fran bukspottkérteln, och av galla. Resultatet blir fettsyror och
monoglycerider. Ddrefter absorberas de av enterocyterna dér de resyntetiseras och satts ihop
till chylomikroner som fors dver till lymfsystemet genom exocytos, se figur 1 (Robertson et
al., 2003). Efter ett intag av en fettrik maltid hojs plasmanivaerna av triglycerider (Cohn et al.,
1989) och dessa lagras tillfalligt i enterocyten da upptaget och resyntesen av lipiderna gar
snabbare an vad sekretionen till lymfsystemet gor (Mansbach & Nevin, 1998).
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Figur 1. Schematisk bild av enterocyten och dess upptag av fett fran tarmlumen.

Oxidering av fetter

Enterocyterna anvander i forsta hand glutamin som energikalla men kan vid svalt utnyttja
glukos och ketonkroppar (Hanson & Parsons, 1978; Windmueller & Spaeth, 1980). Forskning
har visat att enterocyterna dven kan oxidera fetter (Fleming et al., 1991). Férmagan att oxidera
fetter paverkas av fodans fettinnehall, ju mer fett desto hogre oxidation (Mori et al., 2007).

Forsok som gjorts pa rattor av Fleming et al. (1991) visar att enterocyternas formaga att
utnyttja fettsyror som energikélla varierar langs med tarmkanalen. | forséket anvandes celler
som isolerats fran tunn-, tjock- och blindtarmen (jejunum, colon och cecum), och oxidationen



av olika naringsdmnen uppmaéttes genom att kvantiteten av den producerade koldioxiden
faststélldes. I figur 2 och 3 jamfoérs olika tarmsegments utnyttjande av naringsamnen och med
undantag for glukos och glutamin varierar det stort.
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Figur 2. Jamforelse av koldioxidproduktion fran oxidation av olika naringsamnen mellan tarmceller
fran tunn- och tjocktarmen (Modifierad fran Fleming et al., 1991).
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Figur 3. Jamforelse av koldioxidproduktion fran oxidation av olika naringsamnen mellan tarmceller
fran blind- och tjocktarmen (Modifierad fran Fleming et al., 1991).

Det ska dock papekas att den har studien ar gjord med korta fettsyror. Till skillnad mot langre
fettsyror, som satts ihop till chylomikroner i enterocyten och tas upp av lymfsystemet, tas
korta fettsyror upp direkt av blodet.



Betydelsen av cellens upptag av fettsyror

| en studie gjord av Storch et al. (2008) fann man att fettsyrornas oxidation i gnagare
paverkades beroende pa fran vilken sida av enterocyten de kom in genom. Om fettsyrorna
transporterades med blodet och tradde in i cellen via det basolaterala membranet var
oxidationen tre ganger sa stor jamfort med om de kom in via det apikala membranet, fran
tarmlumen. Resultaten fran denna studie stodjer teorin om att det finns separata poler inom
enterocyten som styr regleringen av dess fettforbranning. Fettsyrornas vag in i cellen paverkar
aven deras intracellulara metabolisering (Gangl & Ockner, 1975). Metaboliseringen paverkas
aven vasentligt om individen i fraga fastar (Storch et al., 2008). Den har upptackten majliggor
en teori om att enterocyternas fettforbranning paverkas av naringsinnehallet i fodan. MA:s
stimulerande effekt pa fodointaget minskar namligen om individen i fraga fastar trots att
méangden cirkulerande fettsyror i blodet 6kar (Leonhardt & Langhans, 2004).

Studier har &ven visat att enterocytens utnyttjande av energikéllor forandras vid fodointag
vilket antyder att de foredrar att anvanda naringsamnen som kommer fran tarmlumen framfor
naringsamnen fran blodet (Fleming et al., 1991; Duee et al., 1995). Enterocytens férmaga att
kunna skilja mellan naringsamnen fran lumen och blodet mojliggor en mekanism som kéanner
av forandringar i energiflode i samband med fodointag. Dessa forandringar skulle kunna
omvandlas till sensoriska signaler fran vagusnerven som kan reglera fodointaget (Langhans,
2010).

Centrala nervsystemets roll

En av hjarnans viktigare uppgifter ar att kontrollera storleken och frekvensen pa fodointaget
for att inte kroppen och hjarnan ska utsattas for alltfor stora forandringar i naringsinnehall
(Langhans, 2008). Det vore fordelaktigt om hjarnan kunde fa information om
sammansattningen hos naringsamnena och dess energiinnehall sa snart som mgjligt efter en
maltid. Tarmens celler &r idealiskt placerade for en sadan uppgift, och sérskilt enterocyterna
eftersom de utsatts for storre foérandringar i omgivningen an nagra andra av kroppens celler
(Langhans, 2008; Langhans, 2010). Eftersom enterocyterna ar de celler som forst och
snabbast absorberar naringsamnen fran tarmen skulle de med fordel kunna anvéndas for att
kénna av den mangd metabolisk energi som tas upp av kroppen och skicka signaler till andra
organ.

Hypotalamus &r en region i hjarnan som &r beldgen under mellanhjérnan och som ansvarar foér
att kroppens homeostas uppehalls (Berthold et al., 2009a). Den har hand om manga av
kroppens kontrollerande mekanismer och kopplar hjarnan till det endokrina nervsystemet. |
hypotalamus finns tva kinaser som paverkar fodointaget; AMP kinas (AMPK) och
“mammalian target of rapamycin” (mTOR) (Andersson et al., 2004; Cota et al., 2006).
Kinaserna verkar i neuroner som svarar pa forandringar i leptin- och insulinnivaerna i kroppen
och &r involverade i dessa hormoners inhiberande verkan pa fodointaget. AMPK och mTOR
ar varandras motsvarighet genom att t.ex. leptin minskar aktiviteten hos AMPK och leder
darmed till ett minskat fédointag (Andersson et al., 2004) medan samma hormon leder till en
okad aktivitet hos mTOR och da éven till ett 6kat fodointag (Cota et al., 2006). Bade AMPK:s
och mTOR:s aktivitet i hypotalamus &r direkt kopplat till regleringsmekanismer av
fodointaget och de fungerar som sensorer i kroppens celler och kanner av dess energinivaer
(Andersson et al., 2004; Cota et al., 2006). AMPK och mTOR fungerar ocksa som en
huvudstrémbrytare fér kroppens homeostas genom att de samordnar information om det
metaboliska tillstandet och omvandlar den till beteendemassiga forandringar. Kinasernas



aktivitet i hypotalamus mgjliggor en energiavkanningsmekanism i det centrala nervsystemet
som reglerar kroppens fodointag.

Som tidigare namnt ar hypotalamus involverad i att kroppens homeostas uppehalls.
Homeostasen regleras genom olika feedbacksystem som bl.a. innefattar osmosreglering,
termoreglering och kontroll av blodets glukoskoncentration (Marty et al., 2007).
Feedbacksystemen kanns av genom bade centrala och perifera nervsystemet och dessa
samarbetar med varandra for att responsen ska bli s snabb som mgjligt. Det perifera
nervsystemets inblandning fungerar som en reservsignal som tillater feedbackmekanismen att
reagera snabbare sa att den slipper vanta pa en omkoppling i hjarnan. Om det finns en
energistatisk mekanism som kontrollerar fodointaget i tarmen vore det fordelaktigt om det
perifera nervsystemet var inblandat.

Nervsystemet i tarmen

Mag- och tarmkanalen har sitt eget nervsystem som kallas for det enteriska nervsystemet och
som &r en del av det autosoma nervsystemet (Sjaastad et al., 2003). Det bestar av tva
ansamlingar av nervandslut, sa kallade plexusbildningar. Antalet nervandslut som beraknas
ingd i dessa uppgar till 6ver 100 miljoner, alltsa fler &n vad som finns i hela ryggmargen
(Berthold et al., 2009b). De tva plexusbildningarna bildar synapser med varandra och finns
antingen bland de glatta muskelcellerna i tarmvéggen eller alldeles utanfér slemhinnan.

Nervvavnaden bestar antingen av sensoriska (afferenta) neuron eller av motoriska (efferenta)
neuron (Berthold et al., 2009b). De sensoriska neuronen skickar information om innehallets
sammansattning i mag- och tarmkanalen och om spanningar i dess vagg till centrala
nervsystemet (CNS) dar de omvandlas till beteendemassiga reaktioner (Sjaastad et al., 2003;
Berthoud et al., 2004). De motoriska neuronen sander signaler fran CNS som paverkar glatt
muskulatur och kortelceller. Utéver dessa finns dven interneuroner vars uppgift ar att
samordna de sensoriska neuronens signalering med de motoriska neuronens.

Signaleringen till det centrala nervsystemet kan ta tva olika vagar och delas in i
vagusnerverrna och spinalnerverna (Berthoud et al., 2004). Spinalnerverna verkar framst i
nedre delen av tarmsystemet och foljer i stort sett samma vdg som neuronerna i det
sympatiska och parasympatiska nervsystemet. VVagusnerverna kanner av forandringar i den
Ovre delen av tarmkanalen och &r de som &r mest intressanta nar det handlar om
enterocyternas fettférbranning.

Nervus vagus, dven kallad den tionde kranialnerven, ar den stora parasympatiska nerven som
stracker sig dnda fran skallen ner genom halsen, brosthalan, diafragman och férgrenar sig
slutligen i 6vre bukhalan (Berthold et al., 2009c). Den signalerar till hjarnstammen som
kopplar signalen vidare till hypotalamus och limbiska strukturer dar den ger upphov till
beteendemaéssiga forandringar och sinnesintryck, sasom okat fodointag (van der Kooy, 1984).
Berthoud et al. (2004) har identifierat tre olika typer av nervandslut for vagusnerven i
tarmvaggen: intramuskuldra samlingar (intramuscular arrays — IMA), intraganglioniska
nervandslut (intraganglionic laminar endings — IGLE) och nervandslut i tarmslemhinnan
(mucosal terminals). IMA och IGLE fungerar som mekanosensorer medan tarmslemhinnans
nervandslut svarar pa kemiska stimuli som utséndras fran celler i tarmen. D& nervandsluten
slutar fritt i tarmslemhinnan kan de kénna av och svara pa substanser och stimuli som
utsondras fran enterocyterna. Exakt hur denna mekanism fungerar ar annu inte helt utredd.



Dock &r det fysiologiskt mojligt for dessa nervandslut att kanna av signaler fran enterocyterna
som kan resultera i en FAO-relaterad avkanningsmekanism.

Argument mot reglering av levern

Trots att det finns manga indikationer som talar for att en signalering som reglerar foédointaget
ager rum i levern finns det dven beldgg emot en sadan mekanism. Dessa har anvants som
bevis for att en signalering istéllet kan dga rum i enterocyterna (Langhans, 2008). Brandt et al.
(2006) gjorde forsok med rattor som utsattes for svalt i syfte att 6ka leverns FAO. Deras
hypotes var att MA:s stimulerande effekt pa fodointaget skulle Oka eftersom rattor &r
beroende av FAO for att mota upp deras energibehov och av denna anledning skulle leverns
FAO oka som en foljd av svalt. Tvartemot minskade sharare &n dkade MA:s stimulerande
effekt och detta talar for att leverns FAO spelar en mindre roll i regleringen av fodointaget &n
man tidigare trott. | ett liknande forsék dar en 6 -adrenoceptoragonist anvéandes, som hdjer
nivaerna av cirkulerande fettsyror och FAO i kroppen, misslyckades MA aterigen med att 6ka
stimuleringen av fodointaget trots att FAO minskade (Brandt et al., 2006).

Diskussion

Syftet med den hér litteraturstudien var att undersoka om det finns tillrackligt med bevis for
att det &ar i enterocyterna snarare an i levern som det finns en kontrollerande mekanism av
fodointaget. Hittills har forskningen inom omradet inte kommit sérskilt langt och forskarna &r
oense om hur regleringen gar till och var den ager rum vilket har bidragit till mycket
diskussion i &mnet.

Langhans (2008) héavdar att leverns reglerande roll kan ifragasattas eftersom forsok gjorts dar
MA misslyckats med att stimulera fodointaget (se ovan). Istallet foreslar han att signaleringen
ager rum i tarmens enterocyter eftersom dessa ar mer lampligt lokaliserade for att k&dnna av
fodans sammansattning och energiinnehdll och darfor skulle ge en snabbare signalering till
hjarnan &n vad levern kan. Aven om hans forskning visar pa att en sddan mekanism ar majlig
finns det enligt manga forskare (ex. Allen & Bradford, 2009) inte tillrackligt med bevis for att
kunna utesluta leverns roll. Enligt dem krévs en alternativ forklaring till MA:s uteblivna
stimulering och att denna i fallet dar MA misslyckades med att ge ett dkat fédointag trots en
inhibering av. FAO (Brandt et al., 2006) berodde pa att MA kan, genom en 8-
adrenoceptormekanism, verka inhiberande pa fodointaget. Allen och Bradford (2009) havdar
att denna mekanism komplicerade sambandet mellan leverns FAO och fodointaget och att
experimentet inte kan anvandas som beldgg for att vederldagga leverns reglerande roll. Det
faktum att MA:s stimulerande effekt pa fodointaget gar via en sensorisk signal fran
vagusnerven men dess anorektiska effekt signalerar en annan vag kan ha bidragit till den
uteblivna stimuleringen av fédointaget (Brandt et al., 2006; Brandt et al., 2007).

Ytterligare ett argument som anvants emot en reglering i levern &r att dar inte finns speciellt
manga sensoriska fibrer i vagusnerven (Berthoud, 2004). Detta talar for att den avkannande
mekanismen ar samre dar an i tarmen. Dock &r det osakert hur manga sensoriska fibrer som
kravs for att leda en signal och det ar mojligt att det inte har nagon betydelse for
signaleringen. Det faktum att levercellerna sitter ihop med gap junctions mojliggor
elektrokemisk signalering mellan cellerna och antalet fibrer behdver inte ha nagon betydelse.
Om en metabolisk signal ska kunna 6verforas pa detta sétt skulle det kréavas att forhallandet
mellan forandringarna i cellernas membranpotential, aktiviteten i vagusnerven och
fodointaget var konstant, vilket inte &r fallet (Langhans, 1996; Langhans, 2010).



Det som talar for att regleringen under absorptionsfasen efter en maltid &ger rum i
enterocyterna ar att de ar lampligt lokaliserade i tarmen for en sadan uppgift. Enterocyterna
utsatts for storre forandringar i omgivningen &n nagra andra av kroppens celler och &r de
celler som snabbast absorberar de néringsamnen som kommer med fodan (Langhans, 2008;
Langhans, 2010). Eftersom fodans ndringsamnen tas upp av cellerna i tarmen verkar det
smidigast om en signalering &ger rum dar da cellerna kan kanna av den méangd energi de
absorberar fran tarmlumen. En perifer signalering fran enterocyterna borde ge ett snabbare
svar an om signalen kom fran cellerna i levern eftersom naringsamnena da forst maste
absorberas av tarmen, transporteras till levern och sedan metaboliseras dar.

Nagot som &r vasentligt i det har sammanhanget &r ifall enterocyterna kan oxidera fettsyror
eller inte. Om de inte kan det kan omdjligt deras FAO sanda signaler till det perifera
nervsystemet och ge upphov till en reglering av fodointaget. Enligt Fleming et al. (1991)
varierar enterocyternas formaga att oxidera fett langs med tarmkanalen och det ar framst
cellerna i tjock- och blindtarmen som utnyttjar fett som energikélla. Trots att enterocyterna i
forsta hand utnyttjar glukos och glutamin for att tillgodose sina energibehov kvarstar det
faktum att de kan oxidera fettsyror. Oxidationen ar dock betydligt mindre i tunntarmen &n i
tjock- och blindtarmen. Eftersom vagusnerven framst har sina nervéandslut i ovre delen av
tarmkanalen kan man fraga sig ifall eventuella signaler fran enterocyterna verkligen tar vagen
via vagusnerven till hjarnan. Jag skulle istéllet foresla att spinalnerverna, som ar lokaliserade i
nedre delen av tarmkanalen, ar mer lampliga for att kénna av signalerna eftersom tarmcellerna
dar har en betydligt hogre oxidation av fettsyror &n cellerna i tunntarmen. Jag vet dock inte
om spinalnerverna har nervandslut som ar lampligt lokaliserade i tarmslemhinnan for att
kanna av signaler fran enterocyterna.

Aven om det verkar mojligt for enterocyterna att reglera fodointaget finns det dnnu manga
fragetecken att rata ut. Det annu inte upptackts hur en eventuell signal fran enterocyterna
overfors till vagusnerven. Det &r dock bevisat att det finns sensoriska vagusfibrer med
nervandslut i tarmvaggens slemhinna (Berthoud et al., 2004) som i teorin skulle kunna fanga
upp signaler fran enterocyterna och skicka dessa vidare till hjarnstammen och hypotalamus.
Mer forskning inom omradet skulle sakerligen kunna leda till ytterligare bevis for att en sadan
signalering & mojlig men i nuléget ar det &nnu oklart.

Nagot som maste uppmarksammas, som tagits upp i den har litteraturstudien, ar att
enterocyternas FAO paverkas vasentligt beroende pa fran vilket sida av enterocyten
fettsyrorna absorberas (Storch et al., 2008). Oxidationen &r namligen tre ganger sa stor om
fettsyrorna tas upp via det basolaterala membranet, alltsa fran blodet, an om de absorberas
fran tarmlumen, via det apikala membranet. Detta innebar att enterocyternas oxidation av
fettsyror borde vara storre under perioder av svalt, da fett mobiliseras fran kroppens fettdepaer
for att anvandas som brénsle, forutsatt att dessa fettsyror absorberas av enterocyterna till
samma utstrackning som de fran tarmlumen.

Det ar mojligt att det finns tva olika mekanismer for reglering av fodointag, en som ar
verksam under absorptionsfasen av naringsamnen fran tarmlumen och en som verkar under
perioder av svalt (Bareille et al., 1997; Malmlof et al., 2002). Tarmcellerna skulle sannolikt
kunna spela en stor roll i den férsta av dessa mekanismer men det & mojligt att levern ar
battre placerad for att kdnna av oxidation av fettsyror fran kroppens endogena fettdepaer,
varfor leverns roll i regleringen av fodointaget inte ska uteslutas. Man kan ocksa fundera Gver
om hamning av FAO, med MA, ger upphov till samma intracelluldra metabolitmonster som
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aktivering av FAO under svalt eller genom 6kning av lipolys genom administration av
lipolytiska substanser.

Slutsats

Eftersom enterocyterna ar lokaliserade i kroppen pa ett fordelaktigt satt och ar de celler som
snabbast och tydligast kanner av forandringar i naringssammansattningen i fodan verkar det
fysiologiskt lampligt att de medverkar i en reglerande signalering till hjarnan. Aven om det
inte finns nagra konkreta bevis for en sadan teori fortjanar den att bli noga undersokt i
framtiden. Dock finns @nnu ingen Overtygande bevisning for att levern inte ska fungera
reglerande av fodointaget.
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