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SAMMANFATTNING

Djuren har ett starkt fodosoksbeteende och evolutionart &r detta mycket viktigt for artens och
individens Overlevnad. For att kunna reproducera sig, vaxa, forsvara sig eller fly kravs att
kroppen har tillrackligt med energi och djuret maste darmed soka foda. Aptit och fodosok
regleras av manga mekanismer i kroppen. De framsta aptitreglerande signalsubstanserna som
frisatts perifert i kroppen och som styr om ett djur ar hungrigt eller matt, &r ghrelin och leptin.
Adiponektin ar en substans som styr insulinkansligheten i kroppen och déarmed hur vél glukos
kan tas in i cellerna och omvandlas till energi. Dessa tre signalsubstanser &r huvudfokus i denna
litteraturstudie.

Ghrelin &r ett hungerstimulerande hormon som utsondras fran magsécken. Nar det utsondras
gar det ut i blodet och till hjarnan dér det stimulerar den neuroendokrina substansen neuropeptid
Y (NPY) i hypotalamus. NPY &r i sin tur en starkt stimulerande signal for aptit. Ghrelinet
inhiberar dven den neuroendokrina substansen melanocyt-stimulerande hormon (MSH) i
hypotalamus. MSH ér en stark aptitinhiberande substans centralt i hypotalamus.

Leptinet utsondras fran fettvaven och ar en signalsubstans for mattnad eftersom det inhiberar
NPY och stimulerar MSH i hypotalamus. Det reglerar mattnad genom att frisattas nar djuret
har atit nog med foda. Dessutom frisétts det mer leptin ju mer fettvdvnad som djuret har och
detta fungerar som en negativ feedback pa fodointag for att férhindra att djuret ater mer an det
behdver.

Adiponektin reglerar, som namnt ovan, insulinkansligheten, och darmed hur glukos tas upp i
kroppen genom att gora kroppens celler mer kansliga for insulin. Det frisétts, precis som
leptinet, fran fettvaven.

Det finns manga faktorer i kroppen som kan paverka dessa signalsubstansers frisattning och
verkan. En fragestallning i regleringen av dessa signalsubstanser ar om fysisk aktivitet kan
paverka dessa substanser pa nagot sétt. Enligt denna litteraturgranskning 6ver amnet verkar
fysisk aktivitet ha en betydelsefull roll i hur dessa substanser frisatts i kroppen hos hastar och
manniskor. Den fysiska aktiviteten har inte nadgon direkt inverkan pa dessa signalsubstanser.
Daremot efter den fysiska aktiviteten under en direkt efterfoljande viloperiod sker olika
forandringar av koncentrationerna av leptin och ghrelin. Ghrelinkoncentrationen i blodet 6kade
efter 12 timmars viloperiod och leptinkoncentrationerna minskade efter 24-48 timmars
viloperiod direkt efterfoljande en fysisk aktivitet. Nagra forandringar av
adiponektinkoncentrationen har inte setts varken under den fysiska aktiviteten eller under den
direkt efterféljande viloperioden.

Aven om det visats att fysisk aktivitet paverkar leptin och ghrelin indirekt &r det svart att dra
nagon slutsats om huruvida aptitregleringen centralt faktiskt paverkas hos hastar och hur de
upplever att en fysisk aktivitet paverkar deras aptit.



SUMMARY

Animals have a strong need to search for food and evolutionary it has been important for the
survival of the species. To be able to reproduce, fight and run from enemies, and have the energy
to raise their offspring it is important that the individual is able to search for and eat enough
food.

The appetite and regulation of food intake in the body is complex. The main signal substances
that regulates this is ghrelin and leptin. Ghrelin is called the hunger hormone and is secreted
from the cells of the gut. It increases the appetite via stimulation of a central endocrine peptide
called neuropeptide Y (NPY) in hypothalamus. NPY is a strong mediator of appetite. Ghrelin
also cause stronger appetite because it inhibits the melanocyte stimulating hormone (MSH)
which is a strong inhibiting substance for appetite in the hypothalamus. Ghrelin is secreted
when the animal is starved in which case it increases the behaviour of eating and searching for
food. Leptin is called the satiety hormone and is secreted from the adipose tissue. It decreases
the appetite via inhibition of NPY and stimulation of MSH. The hormone is released when the
animals eat and it also correlates with the amount of body fat the individual has. An animal with
higher amounts of body fat has higher concentration of leptin circulating in plasma. Adiponectin
is a substance that indirectly regulates appetite. This hormone is secreted from the adipose tissue
and regulates the sensitivity of insulin in the cells of the body.

There are many factors that can influence the regulation and secretion of these three signal
substances in the body. The aim of this literature study is to find out if there is a correlation
between physical activity and food intake or hunger, focusing on these three signal substances.
From what has been studied and discovered in the past, it seems that physical activity has no
immediate effect on these three substances. Instead, it has been shown that, after a period of
rest post-exercise the levels of ghrelin and leptin are altered. However, no changes has been
seen in the levels of adiponectin in plasma of humans or horses either before, during or after
physical activity.

Even though it has been seen that the concentrations of ghrelin and leptin are changing after
physical activity in horses, it cannot be concluded that the actual appetite regulation in the brain
is affected and how the horse experiences the changes of plasma concentrations of these signal
substances.



INLEDNING
Aptitreglerande signalsubstanser

Aptitregleringen ar komplex och styrs centralt fran hypotalamus och hypofysen. | hypotalamus
finns tva centra som reglerar fodointag. Det ena kallas fodocentrat/aptitcentrat vilket stimulerar
aptit, och det andra kallas mattnadscentrat vilket inhiberar aptit. Hypotalamus tar emot signaler
fran tarmar och magséck géllande dess fyllnadsgrad via strackarreceptorer i magtarmkanalens
vaggar. Aven signaler fran blodet angdende koncentrationer av glukos, aminosyror och fettsyror
samt signaler fran vissa gastrointestinala och fettvavnadsspecifika hormoner som exempelvis
ghrelin, leptin och adiponektin, kénner hypotalamus av. Utifran dessa signaler frisatter
hypotalamus olika méngd neuroendokrina substanser som reglerar aptit. Neuropeptid Y (NPY),
vilken &r en viktig aptitstimulerare ar en av dessa neuroendokrina substanser. (Meier et al. 2004;
Sjaastad et al. 2010). Det finns ytterligare en substans som har liknande verkan och friséttning
som NPY, vilken ar Agouti-reglerande peptid (AgRP) (Meier et al. 2004). Dessa tva
aptitstimulerande substansers frisattning stimuleras av ghrelin och inhiberas av leptin. En viktig
aptitinhiberande substans ar melanocyt-stimulerande hormon (MSH) som frisétts i hypotalamus
under stimulering av leptin och verkar centralt for minskad aptit (Keen-Rhinehart et al. 2013).
Regleringen av aptit kan delas in i tva delar (se figur 1), den homeostatiska och den hedoniska.
Den homeostatiska aptitregleringen ar den som styrs fran hypotalamus som &r det centrala organ
som styr aptit och fodointag. Denna reglering kallas dven den metabola regleringen som
beskrivits ovan. Den andra delen av aptitregleringen kallas hedonisk, dar dopamin spelar en
viktig roll (Berthoud et al. 2011) Den del som denna litteraturstudie fokuserar pa &ar den
homeostatiska aptitregleringen.
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Figur 1. Homeostatisk och hedonisk reglering av fédointag i hypotalamus. Ghrelin stimulerar aptit via
frisattning av Neuropeptid Y (NPY) och &ven genom att inhibera frisattning av Melanocyt-stimulerande
hormon (MSH). Leptin inhiberar aptit genom att stimulera frisattning av MSH, men &ven genom att
inhibera frisattning av NPY. Bilden ar baserat pa en artikel av Berthoud et al. (2011).

Kan dessa aptitreglerande signalsubstanser paverkas av fysisk aktivitet?

Ghrelin, leptin och adiponektin ar signalsubstanser som inverkar pa regleringen av fodointag
och aptit. Syftet med denna litteraturstudie ar att svara pa fragestallningen om det finns nagon
koppling mellan fysisk aktivitet och dessa aptitreglerande signalsubstanser. Framforallt om
litteraturen tar upp nagonting om fysisk aktivitet och dess paverkan pa aptit, med fokus pa
leptin, ghrelin och adiponektin. Problematiken med en 6kad aptit &r att djur och manniskor ater
for mycket och pa sa satt 6kar i kroppsvikt och fettmassa vilket kan har halsoméssiga negativa
effekter. Fysisk aktivitet har flera goda egenskaper, inte bara det faktum att energiférbrukningen
okar, utan eventuellt ocksa att det kan paverka de aptitreglerande signalsubstanserna i kroppen.
Denna litteraturstudie har fokus pa det sistnamnda.



MATERIAL OCH METOD

Databaser

Vetenskapliga artiklar har sokts i olika databaser sasom PubMed, Web of Science, Scopus och
Google scolar. Web of Science har anvénts mest eftersom denna databas var enkel att anvénda
samt att det latt gick att lagga in referenser och spara dem i EndNote. PubMed anvéndes lite i
borjan och Google scolar har anvants for att hitta artiklar som inte hittats pa andra databaser.

Sokord

Sokbegrepp som anvandes var “appetite regulation/hunger”, “physical activity/exercise”,
ghrelin”, “leptin”, “adiponectin”, “horse”, ”dog”, ”pig” kombinerat pa olika sétt i databaserna
for att fa fram relevanta artiklar. Referenslistor i nagra mycket bra vetenskapliga artiklar som
hittats har ocksa anvants for att komma vidare i sékningen.

Avgransningar och prioriteringar

Till en borjan soktes enbart oOversiktligt, och det hittades da en del humanmedicinska
vetenskapliga artiklar om studier i &mnet. Det gjordes sedan nagra avgransningar mot djur och
vetenskapliga artiklar om flera olika djurslag hittades. En bra artikel om héstar hittades vilket
lade grunden for vidare sokning via dess referenslista till fler studier pa hastar. De artiklar som
anvants ar oversiktsartiklar och vetenskapliga artiklar framst om héstar och ménniskor, men
aven om andra djurslag for att fa en helhetsbhild av &mnet.

LITTERATUROVERSIKT
Aptit och fédointag

Fodosok och fodointag ar essentiellt for en individs 6verlevnad och reproduktion. Motivationen
att soka foda och &ta styrs av tva faser, aptitfas och konsumtionsfas. Aptitfasen far individen att
borja sbka foda och aptiten stiger medan konsumtionsfasen &r ndr individen ater.
Aptitbeteenden ar icke-fixa beteenden (icke-stereotyp respons pa ett stimuli, i detta fall foda)
som leder djuret fram till sitt mal, som &r fodan. Konsumtionsbeteenden &r mer fixa (stereotyp
respons pa ett stimuli, i detta fall foda) och utfors enligt ett specifikt monster. Bada dessa
beteenden kan 0ka ndr aptitkanslorna okar. Centralt styrs aptit av hypotalamus och hypofysen.
Bade adrenerga steroiders stimulering av den adrenala delen av hypotalamus och hypofysen
reglerar fodointag likval som stimuleringen av hypotalamus och hypofysen genom substanserna
Ostradiol, testosteron och progesteron. Aptit regleras dven via metabola hormon som ghrelin,
leptin, adiponektin, insulin, och glukagon som frisatts fran olika organ i kroppen. Leptin och
ghrelin paverkar aptit genom centrala substanser som Neuropeptid Y, Agouti-relaterat protein
och Melanocyt-stimulerande hormon i hypotalamus. Man har ocksa sett att substansen dopamin
kan ha en effekt pa aptit och fodointag via hjarnans beloningssystem (Keen-Rhinehart et al.
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2013). De tre metabola signalsubstanserna ghrelin, leptin och adiponektin beskrivs nedan mer
ingaende med avseende pa hur de reglerar fodointag samt hur de paverkas av fysisk aktivitet.

Ghrelin
Ghrelinets upptackt och syntes

Ghrelin upptacktes 1999 och &r ett hormon som kallas for ett orexigent hormon, det vill sdga
ett hormon som stimulerar aptit (Broom et al. 2007; King et al. 2013). Ghrelinet bildas i
magsédckens mukosa av endokrina celler (Gordon et al. 2007). Det finns sju olika typer av celler
som utsondrar endogena substanser i magsackens mukosa hos mus och manniska. Dessa celler
ar enterochromaffin-liknande celler (ECL), enterochromaffinceller (EC), P-, D-, D1, X-celler
(X-cellerna kan aven kallas for A-liknande celler da de liknar A-cellerna i musens pancreas)
eller icke-granulerade celler och beroende pa celltyp frisétter de olika endokrina substanser. De
celler som frisétter ghrelin & P-, D-, D1-, och X-/A-liknande-celler (Yabuki et al. 2004). De har
bendmnts som P/Di-celler hos manniska och X/A-celler hos mus. Dessa celler blev
uppmarksammade forst efter ghrelinets upptéckt (Stengel et al. 2010). Det bildas &ven en liten
mangd ghrelin i placenta, njurar, hypofys och hypotalamus (Meier et al. 2004).

Ghrelinets verkan i kroppen

Ghrelinet gar, efter att ha bildats, ut i blodet och distribueras ut till kroppens vavnader (King et
al. 2013). Om blodet innehaller lite insulin och glukos (vid svélt) finns ghrelinet i tva former,
acetylerat och icke-acetylerat. Acetylerat ghrelin bildas genom att en fettsyramolekyl (ofta
octanoat eller decanoat) binder in till den tredje aminosyran i ghrelinmolekylen, vilken &r serin.
Denna reaktion katalyseras av ett enzym som heter ghrelin-O-acetyltransferas (GOAT).
Omvandling till acetylerat ghrelin ar viktigt for att molekylen ska kunna binda till
tillvaxthormon-receptorn (GHSR-1a) och utféra sin funktion. Vid bindningen till receptorn
frisatts tillvaxthormon (GH) dels fran hypofysen men &ven genom stimulering av
hormoninnehallande neuron i hypotalamus (King et al. 2013; Meier et al. 2004). Det finns
ghrelinreceptorer dven i andra organ som exempelvis myocardiet, mjalten, thyroidea, binjurarna
och fettvéaven vilket gor att ghrelinet & multifunktionellt (King et al. 2013). Man har dven sett
att ghrelin har effekt pa glukosmetabolismen, gastrointestinalkanalen, reproduktionen,
immunsystem och pa det kardiovaskuldra systemet (Stengel och Taché, 2012).

Ghrelinet och artitreglering

Aktiveringen av ghrelinreceptorn i hypotalamus far NPY och AgRP att frisattas i nucleus
arcuata vilket stimulerar fodointag. Aktiveringen av receptorerna i fettvdven oOkar
fettanséttningen (det vill séga fettsyntesen 6kar) genom att minska fettoxidationen (Meier et al.
2004).



Vad hander om ghrelinet motverkas?

| en studie pa mdss, av Barnett et al. (2010) anvandes en antagonist till GOAT som kallas GO-
CoA-Tat. Denna inhibition av GOAT ledde till att ghrelinet inte kunde acetyleras och bli
funktionellt hos dessa mdss. | studien anvandes tva typer av moss, en grupp med vildtypen av
moss samt en grupp med ghrelindeficienta moss (det vill saga moss som inte har nagot verksamt
ghrelin i kroppen). Efter en intraperitoneal administrering av denna antagonist sags lagre
koncentrationer av acetylerat ghrelin i plasma, en O0kad glukostolerans samt en minskad
viktuppgang hos vildtypen av moéss, men inte i den grupp med maoss som var ghrelindeficienta.
Detta medfor att en hammande effekt indirekt pa ghrelinet gor att man far en minskad
viktuppgang vilket far motsatta effekter jamfort med ghrelinets normala funktioner. Denna
antagonist kan anvéndas som ett verktyg for att kartldgga ghrelinets verkan och icke-verkan.
Det kan &ven fungera som en Klinisk kartlaggning av GOAT vid metaboliska sjukdomar.

Leptin
Leptinets upptackt och syntes

Leptinet upptacktes 1994 och anses vara ett viktigt hormon for aptitinhibering och reglering av
kroppsvikt. Det bildas framforallt i adipocyter i fettvdvnaden under strikt reglering av insulin,
glukokortikoider och cytokiner. Thyroideahormon minskar sekretion av leptin hos gnagare,
men sambandet mellan leptin och thyroideahormon hos méanniska ar annu inte fullt utrett. Enligt
samma forfattare minskar tillvéxthormon leptinsekretionen i manskliga adipocyter, medan det
Okar hos gnagare (Baratta et al. 2002). Leptinets receptor ar en cytokin-klass-1-receptor, kallas
Ob-R och finns dverallt i kroppen (Meier et al. 2004), men framst i hypotalamus (Baratta et al.
2002). Det finns flera isoformer av Ob-R, sdsom Ob-Ra, Ob-Rb, Ob-Rc, Ob-Rd och Ob-Re.
Ob-Ra &r en leptintransportor. Ob-Rb &r en receptor som innehéller signalvagar for leptinet
intracellulart som finns i hoga koncentrationer i hypotalamus aptitcenter. Ob-Re &r en 16slig
form av receptorn som gar genom cellmembran och mojliggor verkan av leptin (Meier et al.
2004).

Leptinets verkan i kroppen

| en dversiktsartikel av Baratta et al. (2002) star att hormonet framst bildas i adipocyter och har
aktivitet i organ som hypofysen, hypotalamus, fundusslemhinnan (mdéss) och huvudceller
(méanniska) i magséacken, juver samt bade hanliga och honliga reproduktionsorgan. Leptin har
aven visat sig ha en effekt pa GH-frisattningen enligt samma forfattare. Enligt en studie av
Kearns et al. (2006) ar leptinkoncentrationen i plasma positivt korrelerad med andelen
fettvavnad hos hastar och man sag att plasmakoncentrationen av leptin var lagre hos avvanda
fol &n hos vuxna ston.

Leptinet och aptitreglering

Leptin har motverkande effekt jamfért med ghrelin. Det minskar aptit och fodointag via
inhibering av NPY och AGRP samt stimulering av MSH i hypotalamus i nucleus arcuata. Den
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sa kallade Ob-genen kodar for och mojliggor transkription av leptin. Transkription och
translation sker framst i fettvéven (Baratta et al. 2002). Leptin spelar en viktig roll i regleringen
av kroppsvikt (Meier et al. 2004).

Vad hander om leptinet motverkas?

Enligt samma Oversiktsartikel som ovan (Baratta et al. 2002) gav en mutation i Ob-genen (vilket
medfor att de inte bildar nagot leptin) hos mdss svara neuroendokrina stérningar som
exempelvis okontrollerbar viktuppgang. Hos manniskor med samma defekt i Ob-genen har man
inte sett lika svara storningar. Det finns artspecifika skillnader i regleringen och effekterna av
leptin vilket ar viktigt att ha i atanke nar man studerar och beskriver leptinets verkan i kroppen
(Baratta et al. 2002).

Adiponektin
Adiponektinets upptackt och syntes

Adiponektin upptéacktes ar 1995 (Hickman et al. 2012) och anses vara ett hormon som reglerar
insulinkanslighet i kroppens celler, det vill saga gor dem ké&nsligare for insulin. Detta medfor
att cellerna i kroppen far lattare att ta upp glukos under inverkan av adiponektin. Hormonet
bildas under differentieringen av adipocyter och sekretionen stimuleras av insulin (Meier et al.
2004).

Adiponektinets verkan i kroppen

Adiponektin ar en adipocytokin (huvudgruppen av cytokiner i fettvdv) som bildas i
fettvdvnaden och sedan gar ut i blodet. Den verkar i perifer vavnad genom att oka
insulinkansligheten i kroppens celler (Kubota et al. 2007). En negativ korrelation mellan
adiponektin och andelen fett har setts hos méanniskor (Meier et al. 2004) och héstar (Kearns et
al 2006). | studien av hastar sags aven att plasmakoncentrationen av adiponektin var hogre hos
avvanda fol &n hos vuxna ston. Det har dven setts en negativ korrelation mellan fetma och
adiponektinkoncentrationer i plasma hos manniska. Adiponektin har tva receptorer, AdipoR1
och AdipoR2. AdipoR1 har man hittat framst i skelettmuskulatur, och AdipoR2 framst i levern
hos moss. | levern minskar adiponektinet lipidsyntesen och glukosproduktionen vilket leder till
minskade koncentrationer av glukos och fria fettsyror i blodet. Detta leder till en Okad
insulinkanslighet antingen genom direkt paverkan pa hepatocyterna eller genom att paverka
muskelcellerna. (Meier et al. 2004). Samma forfattare har beskrivit att en injektion av
adiponektin i icke-Gverviktiga moss med diabetes ledde till en minskning av
glukoskoncentrationen oberoende av insulinékning i plasma. Detta pa grund av den ckande
kansligheten for insulin hos kroppens celler orsakad av adiponektin. Det har &ven beskrivits, av
samma forfattare, att en 6kad plasmakoncentration av adiponektin kan korreleras med minskad
risk for diabetes mellitus typ I1.



Adiponektinet och aptitreglering

Adiponektinet har ingen direkt verkan pa aptiten genom att stimulera faktorer i hjarnan, som
ghrelin och leptin har. Det reglerar aptit och fodointag mer indirekt via reglering av
insulinkansligheten som beskrivet ovan.

Vad hander om adiponektinet motverkas?

Om adiponektinet motverkas far man liknande symtom som vid diabetes mellitus typ 1l. Man
far en minskad insulinkanslighet, det vill sdga en 6kad insulinresistens vilket leder till att
kroppens celler far svarare att ta upp glukos och darmed fas en hyperglykemi precis som vid
diabetes mellitus typ Il (Meier et al. 2004).

Normala variationer av aptitreglerande signalsubstanser

Dagliga variationer forekommer normalt i kroppen av dessa tre hormoner vilket beskrivs i en
studie av hastar gjord av Gordon et al. (2005). | studien sags att ghrelinkoncentrationerna var
forhdjda 20 minuter efter sista malet pd dagen, och detta skiljde sig fran de uppmatta
koncentrationerna av ghrelin vid andra maltider under dygnet. | andra studier som gjorts,
exempelvis pa far (Sugino et al. 2002), sags att ghrelinkoncentrationen var férhojd just innan
maltiden for att sedan sjunka innan maltidens slut. Det konstaterades &ven att
leptinkoncentrationerna var forhdjda 20 minuter efter sista malet pa dygnet.
Adiponektinkoncentrationerna varierade under dygnet och man gjorde manga jamforande tester
for att se vilken tid pa dygnet i forhallande till fodointag som koncentrationerna varierade, men
kunde inte bestdamma detta. | en studie av Gordon et al. (2006) kontrollerades om injektion av
dextros eller oral giva med spannmal kan paverka aptitreglerande substanser hos hastar.
Koncentrationerna i plasma av dessa signalsubstanser méttes vid tiden 0, 30, 60, 90, 120, 150,
180, 210 och 240 minuter efter administrering antingen oralt eller intravendst. Dar sags att
hastar som fick en oral giva med spannmal hade lagre koncentration av ghrelin 120 minuter
efter maltiden for att sedan 6ka ca 240 minuter efter maltiden. Leptinkoncentrationerna
minskade i samband med maltiden och man kunde inte se nagra skillnader i
adiponektinkoncentration vid den orala givan. Vid den intravendsa infusionen av dextros sag
man att ghrelinkoncentrationerna minskade 60 minuter efter infusionen, for att sedan 6ka 240
minuter efter infusionen. Leptinkoncentrationerna var aven de férhéjda, och man sag den storsta
koncentrationen av leptin 240 minuter efter infusionen. Man sag ingen skillnad i
koncentrationerna av adiponektin. | en studie av McManus (2000) studerades 12 &ldre och 8
yngre ston vilka genomgick svélt i 24 timmar for att kontrollera eventuella foérandringar av
koncentrationen av leptin i plasma. Den grupp med héstar som genomgick svélt jamférdes med
en kontrollgrupp som fick foda under dygnet. Resultatet man sag var att koncentrationen av
leptin i plasma var lagre hos de svéltande stona jamfért med kontrollgruppen.



Fysisk aktivitet
Ghrelin och fysisk aktivitet

| en studie av Gordon et al. (2007b) undersoktes om det var nagon skillnad mellan unga tranade
och vuxna otranade hastar med avseende pa plasmakoncentrationerna av ghrelin, leptin och
adiponektin. De visade att ghrelinkoncentrationerna i blodet var lagre hos de otranade hastarna
jamfort med de trdnade hastarna. Enligt Broom et al. (2007) finns det flera studier som visat att
ett kortvarigt arbete inte har nagon effekt pa ghrelinkoncentrationerna i blodet hos manniska.
Dock finns en studie som tyder pa att det finns en paverkan. Denna studie av Vestergaard et al.
(2007) visar en signifikant sankning av ghrelinkoncentrationen i blodet efter trdning hos
manniskor. | en annan studie av Gordon et al. (2007a) mattes koncentrationen av ghrelin i
plasma hos sex ston innan, under och efter fysisk aktivitet. Ingen koncentrationsféréandring
kunde konstateras under den fysiska aktiviteten av ndgon av de matta aptitreglerande
signalsubstanserna. En maltid gavs 195 minuter efter den fysiska aktiviteten under viloperioden
och man matte
ghrelinkoncentrationerna ca 30
minuter fore och 15 minuter efter
maltiden. Koncentrationerna av
ghrelin var vid bada dessa
matningar lagre hos de héstar som
genomgatt den fysiska aktiviteten
jamfort med kontrollgruppen. De
senare matningarna som gjordes
efter den fysiska aktiviteten var >

efer 225, 720 och 1440 minuter, | S PO e o
Det ségs en tydligt hogre Tranade hastar Kontroll

koncentration vid 720 minuter (12 . . . ;

. ) Figur 1 Ghrelinkoncentrationerna [pg/ml] hos hastar som
tlmmar)o hos de_ hasta.r ] som genomfort fysisk aktivitet (morkgron linje) jamfort med
genomgatt den fysiska aktiviteten kontrollgrupp (ljusgron linje) matt i minuter efter den fysiska
jamfort med kontrollen. (se figur aktiviteten (Figur baserad pa studie av Gordon et al. 2007a).

1).
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Leptin och fysisk aktivitet

Enstaka tillfallen av fysisk aktivitet har inte visat sig ha nagon direkt paverkan pa
leptinkoncentrationerna hos manniska. Daremot under den direkt pafoljande viloperioden efter
fysisk aktivitet har setts att plasmakoncentrationerna av leptin minskat med upp till ca 30 % hos
de personer som genomgatt fysisk aktivitet jamfort med kontrollgruppen. De lagre
koncentrationerna av leptin i plasma kunde urskiljas efter 24-48 timmar efter den fysiska
aktiviteten (Essig et al. 2000). | en annan studie undersdktes om leptinkoncentrationerna skiljer
sig mellan hastar som &r trdnade en langre tid eller inte trdnade alls. N&r plasmakoncentrationen
av leptin mattes hos de otranade hastarna sags de vara forhéjda jamfort med koncentrationerna
hos de tranade hastarna. | samma studie sags aven en positiv korrelation mellan andelen fett
och leptinkoncentrationen i plasma. (Gordon et al. 2007b). | andra studier hos manniska har
aven denna positiva korrelation mellan procent kroppsfett och leptinkoncentrationen setts
(Considine et al. 1996). | en annan studie av Gordon et al. (2007a) kunde inte ses nagon skillnad
i plasmakoncentration av leptin under den fysiska aktiviteten hos sex ston som genomgatt fysisk
aktivitet jamfoért med
kontrollgruppen. Déremot
under den direkt efterfoljande
viloperioden sags en lagre
koncentration av leptin hos de
ston som genomgatt fysisk
aktivitet jamfoért med
kontrollgruppen.
Leptinkoncentrationerna
mattes vid tidpunkterna 12 och
24 timmar efter den fysiska

aktiviteten och var da lagre hos i . )

« « . .. Figur 2. Leptinkoncentrationerna [ng/ml] hos hastar som
de tranade hastarna Jamfort ... mfsrt fysisk aktivitet (morkrod linje) jamfort med
med kontrollgruppen (se Figur kontrollgrupp (ljusréd linje) matt i minuter efter den fysiska
2). aktiviteten (Figur baserad pa studie av Gordon et al. 2007a).

FYSISK AKTIVITET 225 MINUTER 720 MINUTER 1440 MINUTER

e=@==Tranade hastar Kontroll

Adiponektin och fysisk aktivitet

Adiponectinkoncentrationerna i blodet &r lagre hos hastar som &r otranade jamfort med hastar
som é&r tranade enligt en studie av Gordon et al. (2007b). Hos méanniskor har inte setts nagon
férandring av plasmakoncentrationerna av adiponektin under ett trdningspass (Ferguson et al.
2003). | en annan studie av Gordon et al. (2007a) kunde ingen skillnad i
plasmakoncentrationerna av adiponektin under den fysiska aktiviteten ses hos sex ston jamfort
med en kontrollgrupp. Inte heller under den direkt efterfoljande viloperioden sags nagon
skillnad i plasmakoncentration av adiponektin mellan den grupp som blev utsatt for fysisk
aktivitet jamfort med kontrollgruppen.
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DISKUSSION

Enligt denna litteraturstudie paverkas de tre aptitreglerande signalsubstanser, leptin, ghrelin och
adiponektin, pa olika satt av fysisk aktivitet. Forandringar i plasmakoncentration av dessa tre
substanser har inte kunnat ses i direkt samband med den fysiska aktiviteten men daremot under
den darpa efterfoljande viloperioden. Dessa forandringar i koncentration av ghrelin och leptin
har visats hos bade hastar (Gordon et al. 2007a) och manniskor (Vestergaard et al. 2007).

| studien av hastar verkar den grupp som genomgatt en fysisk aktivitet initialt under
viloperioden ha en lagre koncentration av ghrelin jamfort med kontrollgruppen. De initialt lagre
koncentrationerna méttes 30 minuter fére och 15 minuter efter maltiden som gavs 195 minuter
efter den fysiska aktiviteten. Ghrelin som ar ett hungerstimulerande hormon dkar normalt innan
maltiden for att sedan minska efterat, vilket &r visat i en studie pa far (Sugino et al. 2002). Just
detta sags inte i studien pa hastar. Anledningen till att resultatet fran studien av hastar skiljer
sig fran resultatet hos far kan vara att hastar har en langsammare inhibering av ghrelin i samband
med maltid, eller att de i studien pa hastar matte totalt frisatt ghrelin och inte enbart aktivt
ghrelin vilket de tycks ha gjort i studien pa far (Gordon et al. 2007a). Nar koncentrationerna
sedan mattes vid tidpunkten 12 timmar efter den fysiska aktiviteten hade héstarna som
genomgatt den fysiska aktiviteten en hogre koncentration av ghrelin jamfort med
kontrollgruppen. Att ghrelinkoncentrationerna ar lagre till en borjan, i samband med maltiden
hos de hastar som genomgatt den fysiska aktiviteten jamfort med kontrollgruppen, borde
resultera i en minskad aptit. De trdnade h&starna har forbrukat mer energi och behdver
pafyllning i form av foda, men det kanske tar en tid for kroppen att 6ka aptiten. Det kan vara
anledningen till att ghrelinkoncentrationerna sedan ar forhdjda ca 12 timmar efter den fysiska
aktiviteten. Det &r da som de behdéver en 6kad aptit for att fa i sig forlorad energi. Dock &r det
svart att sdga hur dessa forandringar av koncentrationerna perifert av ghrelin i plasma paverkar
den faktiska aptitregleringen centralt i hypotalamus. Det &r dven svart att saga hur hastarna
upplever att den fysiska aktiviteten paverkar deras hunger och behov av att séka foda.

I en annan studie av Gordon et al. (2007b) sags att ghrelinkoncentrationerna hos otranade hastar
var lagre jamfort med hos tranade hastar. Detta kan bero pa att otranade hastar generellt har mer
energiGverskott dn en hast som genomgatt fysisk aktivitet. En tranad hast har ett
energiunderskott eftersom att den fysiska aktiviteten har forbrant energi. Hasten behdver da en
okad aptit for att fylla pa det underskott av energi som den fysiska aktiviteten har gett. Detta
kan vara orsaken till att ghrelinkoncentrationerna hos de trdnade héstarna ar férhojda jamfort
med de otranade hastarna. Det ar dven har svart att saga om de perifera koncentrationerna av
ghrelin har nagon betydelse pa upplevelsen av hunger hos hasten.

I samma studie (Gordon et al. 2007b) har ett positivt korrelerat samband mellan
leptinkoncentrationerna i plasma och procent kroppsfett hos héstar setts. Det innebér att ju mer
fett en hast har, desto mer leptin cirkulerar i plasman. En otrénad héast borde ha mer fett &n en
tranad och detta kan forklara varfor man sag en hogre koncentration av leptin hos de otranade
héstarna jamfort med de trdnade hastarna i denna studie. En hogre andel leptin hos de otrdnade
hastarna tyder pa att de har en minskad aptit. De tranade hastarna, i jamforelse med de otréanade
hastarna, har da en okad aptit. Den 6kade aptiten kan bero pa att dessa tranade hastar behover
mer energi for att fylla upp sina energiforrad. Det ar dven har svart att saga hur aptitregleringen
12



centralt forandras och vilken skillnad tranade hastar upplever i aptit jamfort med de otrénade.
Fysisk aktivitet verkar inte paverka leptinkoncentrationerna initialt under vila, men daremot 24-
48 timmar efter trdning har man sett att leptinkoncentrationerna i blodet ar lagre hos de hastar
(Gordon et al. 2007a) och manniskor (Vestergaard et al. 2007) som har genomgatt fysisk
aktivitet jamfort med kontrollgrupperna som inte har det. Anledningen till att
leptinkoncentrationerna ar lagre under viloperioden efter fysisk aktivitet kan bero pa att aptiten
da bor komma igang sa snart som majligt for att aterfa den forlorade energin som forbrants.

Resultaten av studien av Gordon et al. (2007a) visade att leptinkoncentrationerna var lagre 12-
24 timmar efter den fysiska aktiviteten medan koncentrationerna av ghrelin var férhojda ca 12
timmar efter fysisk aktivitet. Bada dessa forandringar tyder pa att dessa centralt stimulerande
signalsubstanser forandras pa sa vis att det perifert verkar for en okad aptit hos hastarna som
genomgatt fysisk aktivitet jamfort hastarna i kontroppgruppen. Huruvida férandringarna
paverkar hastarnas aptit centralt i hypotalamus ar inte helt klarlagt. Dessa forandrade
koncentrationer av leptin och ghrelin kan ha manga orsaker sasom skillnad i kroppsbyggnad,
alder, kon och i vilken fysisk form som varje hast befann sig i under studierna enligt samma
forfattare. Den fragestallning som denna litteraturstudie skulle besvara har i alla fall funnit svar.
Koncentrationerna av de aptitreglerande signalsubstanserna leptin och ghrelin paverkas av
fysisk aktivitet hos hast enligt flera studier och forandras sa att de sammantaget ger en 6kad
aptit.

| studien av Gordon et al. (2007b) sags ett negativt samband mellan procent kroppsfett och
adiponektinkoncentrationerna i plasma. Det innebér att ju mer fett en hast har desto lagre
koncentration av adiponektin cirkulerar i plasma. Hos de otrdnade hastarna som hade en hdgre
procentandel kroppsfett sags en lagre koncentration adiponektin jamfort med de tranade
hastarna. Dessa variationer i plasmakoncentrationer av adiponektin kunde, enligt Gordon et al.
(2007b) bero pa manga faktorer sasom kon, alder och i vilken fysisk form som hastarna befann
sig i. Adiponektinkoncentrationerna var i en annan studie av Gordon et al. (2007a) oférandrade
dels under den fysiska aktiviteten och dven under den direkt efterfoljande viloperioden. Inte
heller koncentrationerna av insulin dndrades. Detta tyder pa att adiponektin inte paverkas av
fysisk aktivitet hos hastar men det kravs mer forskning for att undersoka hur det verkligen
regleras och i vilken omfattning adiponektin & med i regleringen av aptit och fodointag.
Eftersom att adiponektin inte regleras centralt, till skillnad fran ghrelin och leptin, ar det oklart
hur det paverkar aptit.

Koncentrationerna i plasma av dessa tre substanser har visat sig paverkas pa olika satt vid fysisk
aktivitet och den efterfoljande viloperioden. Deras inbordes samband har delvis utretts men inte
heltackande, vilket ar ett omrade som skulle behova utforskas mer. Hur dessa substanser
paverkar varandra kan ha en betydande roll i aptitregleringen och hur djuret upplever aptit. Det
finns relativt mycket forskning inom aptitreglering och hur dessa substanser paverkas av fysisk
aktivitet i studier av hdstar, moss och ménniskor. Daremot behévs det mer forskning hos andra
djurslag eftersom olika djurslag har olika fodosoksbeteenden och &ter olika manga mal per dag.
En hast ater ju i princip hela dygnet medan en omnivor sasom varg eller hund inte &ter lika ofta.
Detta bor spela roll vid studier av aptit och aptitreglering hos olika djurarter, och forsiktighet
bor vidtas vid dverforing av studieresultat och konklusioner mellan studier gjorda av olika
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djurarter. Det behovs dven ett fokusbyte i forskningen av detta omrade, fran att i princip bara
studera hur dessa olika aptitreglerande signalsubstansers koncentrationer i plasma férandras av
fysisk aktivitet bor det dven finnas i atanke hur djuret upplever forandringar av aptit och hunger
och darmed hur regleringen paverkas i hjarnan.

De studier som gjorts pa hast har anvant sig av relativt enkla metoder for att méta
koncentrationerna av aptitreglerande signalsubstanser i syftet att ta reda pa hur de paverkas av
fysisk aktivitet. Blodprov &r den metod som anvénts for att mata de perifera koncentrationerna
av dessa signalsubstanser i plasma, medan det inte gjorts nagon studie i hur regleringen i hjéarnan
faktiskt paverkas av fysisk aktivitet. Det ar inte ens sékert att de behover variera perifert i
plasma for att paverkan av fysisk aktivitet ska ha nagon effekt centralt. Darfor behovs det mer
forskning pa hur aptiten och dess reglering faktiskt paverkas av den fysiska aktiviteten och inte
enbart hur plasmakoncentrationerna i kroppen varierar. Hjarnans signaler och paverkan pa
dessa vid fysisk aktivitet och en direkt paféljande viloperiod skulle behdva studeras for att
kunna fa en heltackande bild av hur hasten faktiskt upplever att den fysiska aktiviteten paverkar
hunger och aptit.

| denna litteraturstudie har setts att fysisk aktivitet paverkar koncentrationerna av leptin och
ghrelin i plasma under viloperioden efter fysisk aktivitet. Fetma hos alla vara husdjur ¢kar i
dagens samhalle och &r ett vaxande problem. Darfor skulle detta kunna bli ett omrade att
utforska mer som kan komma att ha en betydande roll i hur vi ser pa fysisk aktivitet och
kopplingen till aptitregleringen. Denna vetskap kan vara av stor vikt for veterindrer nar de vill
motivera en djurdgare att motionera sina hastar. Dels kan veterindren motivera med att den
fysiska aktiviteten i sig 6kar energiforbranningen och minskar energiupplagringen hos hésten,
samt att det har manga andra positiva hélsoeffekter vilka de flesta brukar vara medvetna om.
Dessa effekter kan vara viktnedgang, battre halsa och battre prestation som exempel. Det som
inte riktigt lyfts fram i ljuset ar att fysisk aktivitet aven kan paverka de aptitreglerande
signalsubstanserna, och framst da leptin och ghrelin. Vetskapen om detta ger en extra
motivering till varfor motion ar bra for vara djur och dven for oss sjélva. Att aptiten faktiskt
paverkas skulle behova utredas mer men med lite mer ingaende studier av dmnet skulle
forskarna kunna urskilja fler positiva effekter av fysisk aktivitet.

Slutsats

Huruvida fysisk aktivitet faktiskt paverkar aptit ar svart att saga baserat pa denna litteraturstudie
eftersom aptitregleringen &r komplex. Dock kan ses att leptin och ghrelin paverkas under en
viloperiod direkt efter den fysiska aktiviteten, vilket eventuellt tyder pa en 6kning av aptiten.
Det gar inte att dra nagon séker slutsats ur denna litteraturstudie men fragestéllningen kan
besvaras pa sa satt att plasmakoncentrationerna av de aptitreglerande signalsubstanserna
ghrelin, leptin och adiponektin paverkas av fysisk aktivitet. Det gar daremot inte att saga
huruvida den faktiska aptiten hos hastarna paverkas. For detta behdvs fortsatta mer specifika
studier som undersoker hur aptitregleringen i hypotalamus paverkas av fysisk aktivitet.
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