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Tarmgass – kjedelig, men interessant770–1
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Både ved funksjonelle og orga-
niske tilstander i tarmene kan 
tarmgass spille en viktig patoge-
netisk rolle: ved funksjonelle til-
stander kanskje mest på grunn av 
sitt volum, ved organisk sykdom 
kanskje mest på grunn av sin tok-
sisitet. Det meste av tarmgassen 
produseres av gassdannende bak-
terier fra tungtfordøyelige karbo-
hydrater. Pasienter med funksjo-
nelle tilstander retinerer mye gass 
i tarmene og overreagerer på dis-
tensjonen. Ved inflammatorisk 
tarmsykdom kan det være toksisk 
sulfidgass som bryter ned mucos-
abarrieren slik at slimhinnen ikke 
lenger greier å holde bakterie-
floraen i tarmlumen tilbake.

Oppgitte interessekonflikter: Ingen

«Tarmen er en udetonert bombe,» sies det – 
og da tenker man på alle bakteriene (over 
500 forskjellige arter), som ville drepe oss 
hvis de slapp gjennom det tynne, enlagede 
sylinderepitelet som skiller kroppen vår fra 
tarminnholdet (1). Men dette er ikke den 
eneste bomben i tarmen. Hvis man er riktig 
uheldig, kan gassen antennes og eksplodere 
ved for eksempel bruk av diatermi under 
koloskopi. Dessuten, ved ileus er det inne-
stengt tarmgass som forsøker å sprenge 
tarmen for å komme ut. Mindre spektaku-
lære, men mye hyppigere konsekvenser av 
gassen er de daglige plagene til pasienter 
med irritabel tarm, matoverfølsomhet og 
inflammatorisk tarmsykdom.

Alle vertebrater produserer tarmgass, og den 
er nok godt for noe, selv om det ikke føles 
slik. Og det er ikke små mengder gass som 
produseres. Faktum er at friske personer 
slipper ut flatus gjennomsnittlig ti ganger 
daglig, til sammen over en halv liter, enten 
man er mann eller kvinne, ung eller gammel 
(2). Gassproduksjonen kan økes betydelig 
ved inntak av ikke-absorberbare karbohyd-
rater (fiber), fordi det meste av gassen pro-
duseres av colonbakterier som spiser av res-
tene som er igjen etter at maten har passert 
tynntarmen. For eksempel vil antall flatus-
avganger dobles hvis man i tillegg til daglig 
kost inntar 10 g laktulose, et ikke-absorber-
bart disakkarid. Ved anaerob fermentering 
produserer tarmbakteriene flere typer gass, 
karbondioksid (CO2), hydrogen (H2), metan 
(CH3) og hydrogensulfid (H2S). Metan- og 
sulfidproduserende bakterier forekommer 
ikke i større mengder samtidig hos samme 
person fordi begge typer omdanner hydro-
gen og dermed konkurrerer om samme 
substrat. Om lag 40 % av befolkningen er 
metanprodusenter. Metan lukter ikke noe 
spesielt, og gassen er ikke toksisk. Hydro-
gensulfid, derimot, ikke bare lukter vondt, 
men er også svært toksisk, selv i lave 
konsentrasjoner (3). Noen tarmgasser dif-
funderer fritt i kroppen og kan påvises 
i utåndingsluften. Kvantitativ bestemmelse 
av hydrogen og metan i utåndingsluft er nå 
rutine ved flere sykehus fordi unormal pro-
duksjon eller håndtering av tarmgass kan 
være medvirkende årsak til forskjellige 
mageproblemer.

Irritabel tarm
Irritabel tarm er karakterisert ved vekslende 
avføring, mye gass i abdomen og følelse av 
ufullstendig tømming. Pasientene føler ofte 
betydelig lette ved fullstendig tømming, og 
mange har forsterket gastrokolisk refleks 
slik at de må på do under eller like etter 
måltid.

Matoverfølsomhet med intoleranse for fett, 
forskjellige frukter og grønnsaker, fiber-
produkter og melk er vanlig. Tegn til allergi 
kan ikke påvises med konvensjonell meto-
dikk. Flere undersøkelser har konkludert 
med at unormal fermentering i colon kan 
være en faktor i patogenesen ved irritabel 
tarm (4). Hydrogenproduksjonen er økt 
sammenliknet med den hos kontrollper-
soner, og eksklusjonsdiett reduserer både 
gassproduksjonen og symptomene. Økt 
gassproduksjon kan imidlertid ikke være 

den eneste årsaken fordi friske personer, 
som fikk økt gassproduksjonen til samme 
nivå ved tilskudd av laktulose, ikke utviklet 
tilsvarende symptomer. Dette tyder på at 
det sensoriske system er medvirkende, 
eventuelt at symptomene skyldes lokale 
effekter av andre fermenteringsprodukter, 
for eksempel de korte fettsyrene eller 
biogene aminer (4).

Normalt har vi stor kapasitet til å fjerne tarm-
gass. Alle pasienter med irritabel tarm er 
imidlertid ikke like flinke. Serra og medar-
beidere studerte hvordan personer fjernet og 
reagerte på en store mengde (5,4 l) tarmgass 
som ble satt inn proksimalt i tynntarmen 
i løpet av tre timer. De kunne vise at en del 
pasientene med irritabel tarm ikke bare reti-
nerte unormalt mye gass, men at de også fikk 
unormalt mye smerter på grunn av disten-
sjonen (5). Overfølsomhet for distensjon av 
tarm er også ellers typisk for disse pasien-
tene.

Matoverfølsomhet
Tre av fire pasienter med selvrapportert 
matoverfølsomhet har symptomer forenlig 
med irritabel tarm (6). Etter våre foreløpige 
studier er bakteriell overvekst hyppig fore-
kommende hos disse pasientene. Provoka-
sjon med laktulose gir ikke bare mye tarm-
gass, men også ubehag, som ofte likner 
plagene disse pasientene ellers sliter med. 
Det de klager over er gjerne ubehag med 
oppblåsthet og rumling i magen, spesielt 
etter melk, brødmat og frukt, selv om de 
ikke har laktasemangel (7) eller andre 
defekter som kunne gi malabsorpsjon og 
gassproduksjon på grunn av økt fermente-
ring i colon. I motsetning til glukose og 
vanlig sukker trenger en rekke kullhydrater 
det meste av tynntarmen for å bli absorbert. 
Det kan tenkes at den fekale floraen hos 
disse pasientene strekker seg oppover 
i tynntarmen (det vil si bakteriell overvekst 
i tynntarm) slik at det produseres gass av 
tungt fordøyelige karbohydrater før de 
kommer til colon. Distensjon av tynntarm 
tåles dårlig fordi det stimulerer til kontrak-
sjon, som gir smerter. Gass i colon, derimot, 
er mer normalt og tolereres bedre fordi 
colon i første omgang relakserer ved disten-
sjon (8).

Ulcerøs kolitt
Årsaken til ulcerøs kolitt er ukjent, men 
synes å være avhengig av en interaksjon 
mellom genetiske og miljømessige faktorer. 
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Man har lenge vært på leting etter en bakte-
rie som kunne forårsake sykdommen på 
liknende måte som Helicobacter pylori 
gir magesår, men foreløpig med negativt 
resultat. En teori går ut på at det er toksisk 
hydrogensulfidgass produsert av sulfatredu-
serende bakterier som initierer tarmskaden 
(9).

Desulfovibrio er de dominerende sulfatre-
duserende bakteriene i tarmen hos men-
neske. Disse anaerobe bakeriene er i bety-
delig grad resistente mot antibiotika, de 
vokser sent og er avhengige av andre tarm-
bakterier for riktige vekstbetingelser. De er 
derfor vanskelige å dyrke in vitro (9). Nyere 
studier med polymerasekjedereaksjon 
(PCR)-teknikk viser at de er til stede på 
rectumslimhinnen hos både unge og gamle, 
friske og syke (10). Resultatene tyder på at 
det ikke kun er arten og mengden bakterier 
som er av betydning. Mengden reaksjons-
produkt (hydrogensulfid) kan like gjerne 
være et resultat av substrattilgangen (sulfat-
holdig kost) og effektiviteten av detoksifi-
seringsmekanismene.

Fermentering av karbohydrater i colon fører 
til korte fettsyrer som er essensielle for 
colonepitelets metabolisme og vedlikehold 
av slimhinnebarrieren. Det er beregnet at 
colonepitelet får om lag 70 % av sin energi 
fra disse fettsyrene – dette i motsetning til 
epitelet i tynntarmen som får sin energi 
først og fremst fra glukose og glutamin. 
Roediger og medarbeidere var de første 
som viste at smørsyreoksidasjonen var 
redusert hos pasienter med ulcerøs kolitt 
(11). Denne forstyrrelsen i betaoksida-
sjonen er primær og finnes i slimhinnen før 
kolitt utvikles. Lokal instillasjon av spesi-
fikke hemmere av betaoksidasjonen fører til 
kolitt hos forsøksdyr, og virkningen av 
smørsyreklyster hos pasienter har vært 
moderat effektiv.

In vitro-studier tyder på at den reduserte 
betaoksidasjonen av smørsyre i colonslim-
hinnen kan være en toksisk effekt av sulfid-
gass. Den toksiske effekten kunne rever-
seres med glukose, men ikke med smørsyre, 
forenlig med at sulfid har skadet oksida-
sjonsenzymene (12). Andre har funnet 
normal sulfidkonsentrasjon i feces ved 
ulcerøs kolitt og mener at konsentrasjonen 
alene ikke kan forklare den defekte smør-
syremetabolismen i colonepitelet hos disse 
pasientene (13).

Hydrogensulfid ødelegger den tredimensjo-
nale strukturen av (denaturerer) svovelhol-
dige proteiner og sulfaterte slimsubstanser 
ved å splitte disulfidbindinger, binde seg til 
frie sulfhydrylgrupper og forbruke sulfat. 
Det beskyttende slimlaget blir mindre seigt 
og barrierefunksjonen svekkes. Flere bakte-
rier adhererer til slimhinnen og slimlaget 
fordøyes lettere av bakterienes slimspal-

tende enzymer. At colonslimhinnen på 
denne måten ikke lenger greier å holde den 
fekale floraen tilbake, kan være en funda-
mental forstyrrelse ved inflammatorisk 
tarmsykdom (1). For å beskytte seg mot gift-
virkningene av sulfidgassen, har kroppen 
utviklet forskjellige detoksifiseringsmeka-
nismer. En mekanisme er fjerning av hydro-
gensulfid ved metylering av hydrogensulfid 
ved hjelp av metyldonoren s-adenosylmetio-
nin (SAM) til mindre toksiske metabolitter 
som metanetiol og dimetylsulfid. Reaksjo-
nen katalyseres av ensymet tiolmetyltransfe-
rase. In vitro-studier tyder på at den toksiske 
effekten av sulfid effektivt reverseres med 
metionin (11). Metionin er forløperen til 
SAM og dannes av homocystein ved hjelp 
av vitamin B12 og folsyre.

SAM er et naturlig forekommende molekyl 
i mange vev og vevsvæsker og virker som 
metyldonor i en rekke metyleringsreak-
sjoner av nukeinsyrer, fosfolipider, prote-
iner og katekolaminer katalysert av tiolme-
tyltransferase. Aktiviteten av dette enzymet 
er høy i colonepitel, både hos friske og 
pasienter med inflammatorisk tarmsykdom. 
I en ny dansk studie fant man imidlertid at 
pasienter med ulcerøs kolitt hadde reduserte 
konsentrasjoner av SAM i blodet når 
sykdommen var aktiv (14).

In vitro hemmes sulfidproduksjonen i feces 
ved tilsetning av 5-aminosalisylsyre (15) 
eller vismutsubnitrat (16). Den terapeutiske 
effekten av disse medikamentene ved ulcerøs 
kolitt kan derfor skyldes deres effekt på 
metabolismen av tarmgass, og høy hydro-
gensulfidproduksjon hos pasienter som spi-
ser mye rødt kjøtt og protein kan påskynde 
residiv (17).

Konklusjon
Både ved funksjonelle og organiske tilstan-
der i tarmene kan tarmgass spille en viktig 
patogenetisk rolle. Kanskje mest på grunn 
av sitt volum ved funksjonelle tilstander, 
mest på grunn av sin toksisitet ved organisk 
sykdom. Normalt kan gassen representere 
en nødvendig stressfaktor for å opprettholde 
viktige likevekter, for eksempel normal 
tarmtømming og mucosabarriere. Her som 
så ofte ellers i patofysiologien, vil svik-
tende stressmestring kunne være medvir-
kende til sykdom. I alle fall, tarmgass er 
ikke (bare) kjedelig.
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