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nder de senaste åren har 
amerikanska forskare upp-
täckt att feta individer har 
en förändrad tarmflora där 

förhållandet mellan de två vanligaste 
grupperna av bakterier, så kallade Fir-
micutes och Bacteroidetes, är förändrat 
(1). Ökningen av Firmicutes har även 
observerats i feta möss (2).

Dessa fynd är intressanta, inte 
minst i ljuset av att fetma är ett 
ökande globalt hälsoproblem. Det 
är dock inte klarlagt om en ökning 
av Firmicutes i tarmfloran leder till 
fetma, eller om det tvärt om är fetma 
som leder till en förändrad tarmflora. 
Denna frågeställning försöker man nu 

klarlägga vid flera laboratorier runt 
om i världen genom att studera möj-
liga mekanismer bakom dessa fynd.

I dagsläget är dock samtliga 
tillgängliga studier på människor 
små, med färre än 20 patienter 
per studie. I takt med teknologiska 
framsteg, framförallt genom nya 
sekvenseringsmetoder, finns däre-
mot ökade möjligheter att studera 
tarmfloran i större populationer i 
framtida studier. Med fler och större 
studier kommer man också att kunna 
klarlägga om tarmfloran är förändrad 
i patienter med andra utbredda sjuk-
domar, till exempel åderförkalkning 
eller diabetes typ 2.

Bakteriefria möss smalare
I en studie som genomfördes vid 
Washington University School of 
Medicine i St Louis visade vi att möss 
som fötts upp i avsaknad av bakterier, 
så kallade bakteriefria möss, var sma-
lare än normalt uppfödda möss (3).

Kolonisering av dessa bakteriefria 
möss med en normal tarmflora ledde 
till en 50-procentig ökning i mängden 
kroppsfett, trots minskat födointag. 
Det minskade födointaget kompense-
rades med ett ökat energiupptag från 
maten samt minskad fettförbränning 
i lever och muskel. Bakterieregle-
ringen av fettförbränningen skedde 
genom minskad tarmproduktionen 

Tarmfloran styr vår 
ämnesomsättning

Bakterierna i tarmen är cirka 

tio gånger fler till antalet än 

cellerna i kroppen. Tarmfloran 

har därför en stor påverkan 

på vår hälsa. Ny forskning i 

framförallt djurmodeller tyder 

på att livsstilssjukdomar så-

som fetma och diabetes typ 2  

kan vara associerade med en 

förändrad tarmflora.
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Tarmflorans ämnesomsättning kan vara avgörande för individens energibalans och påverka 
om vi blir smala eller tjocka.
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av ett nyligen identifierat hormon – 
Angiopoietinlikt protein 4 (Angptl4) 
– som i sin tur ökar fettförbränningen 
i perifera organ runt om i kroppen 
(4). Att specifikt öka mängden tarm-
producerat Angptl4, antingen med 
läkemedel eller genom probiotika 
vore därför en attraktiv behandlings-
modell för fetma.

Olika energi tas upp
Energiinnehållet i en produkt anges 
som en fast siffra utan hänsyn till hur 
stor del som kroppen tar upp och 
tillgodogör sig. Man kan dock tänka 
sig att individer med en mer effektiv 
tarmflora tar upp en större mängd 
energi från en livsmedelsprodukt 
jämfört med individer med mindre 
effektiva tarmfloror. Detta påstående 
stöds av studier i råttor som visat att 
energiinnehållet i avföring från bak-
teriefria råttor är större än i kolonise-
rade råttor (5).

Tarmfloran kan därför liknas vid 
en bioreaktor där en individ med en 
effektiv bioreaktor leder till övervikt, 
medan individer med en ineffektiv 
reaktor leder till undervikt, även 
om dessa individer äter samma diet. 
Tarmfloran i feta möss har en ökad 
förmåga att bryta ner kolhydrater 
samt att utvinna energi. Om man 
koloniserar bakteriefria möss med 
denna tarmflora ökar fettmängden 
mer än om man koloniserar dem  
med tarmfloran från en smal mus (6).

Att påverka tarmfloran och göra 
den mindre effektiv på att ta upp 
energi från kolhydrater från dieten 
borde därför leda till viktminskning, 
på motsvarande sätt som läkemedlet 
Xenical gör då det selektivt minskar 
fettupptaget från tarmen. Konceptet 
skulle också kunna användas när man 
eftersträvar en mer effektiv bioreak-
tor, till exempel vid cancer och andra 
utmärglingssjukdomar.

Född till att bli fet?
Att förändra en befintlig tarmflora i 
vuxen ålder kan vara svårt då tarm-
floran etableras redan vid födseln. 
Dessa första bakterier kommer att 
utgöra tarmflorans ”kärna”.

Förutom dessa ”kärnbakterier” så 
har vi dock också en dynamisk del i 

tarmfloran som varierar med bland 
annat ålder, infektionsstatus, diet 
och antibiotikaintag. Vi kan tillfäl-
ligt förändra tarmfloran genom att 
tillföra till exempel probiotika eller 
prebiotika. Vanligtvis ökar då antalet 
bifidobakterier och lactobaciller.

Bifidobakterier verkar kunna 
motverka fetma (i möss) (7) och feta 
individer har färre Bacteroidetes (1). 
Eftersom barn som förlösts med kej-
sarsnitt har färre bifidobakterier och 
Bacteroidetes samt högre nivåer av 
klostridier kan man ställa en kanske 
provokativ fråga: Är barn som för-
lösts med kejsarsnitt predisponerade 
för livsstilssjukdomar såsom fetma 
och diabetes? I dagsläget finns det 
inga belägg för detta, och det behövs 
storskaliga prospektiva studier för att 
kunna klarlägga denna fråga.

En annan fråga är hur pro- och 
prebiotika påverkar risken för övervikt, 
vilket det i dagsläget inte finns kunskap 
nog för att svara på. Man har dock 
funnit att en ökning av bifidobakterier, 
efter intag av oligofruktos, medförde 
minskad fettmängd och förbättrad 
insulinkänslighet hos möss (7, 8).

Hönan eller ägget
Detta forskningsfält är fortfarande 
i sin linda och det återstår mycket 
grundforskning för att förstå hur 
tarmfloran påverkar mängden fett i 
en individ. Det är också viktigt att 
resultat från studier utförda med 
möss verifieras i studier på människa. 
Vi vet idag att tarmfloran är föränd-
rad i feta möss och människor, vilket 
leder till en mycket viktig ”hönan-
och-ägget”-fråga. Leder fetma till en 
förändrad tarmflora eller tarmfloran 
till fetma?

Man har länge bortsett från tarm-
floran när man diskuterat nutrition. 
Tarmflorans metabola kapacitet kan 
dock jämföras med levern och borde 
därför anses vara ett eget organ av 
samma vikt. Därför borde stora 
resurser läggas på att förstå hur tarm-
floran fungerar i hälsa och sjukdom 
samt om den går att manipulera för 
att öka hälsan hos människor. ••
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