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Comprehensive Digestive Stool Analysis - CDSA

Dålig matsmältning, försämrat eller
bristande näringsupptag och en

störd tarmflora är orsaker till de vanligaste
mag-tarmbesvären men också till många
komplexa kroniska sjukdomar och sym-
tom. Alltså är näring och matsmältnings-
processen avgörande för långsiktig hälsa.
Mag-tarmsjukdomar har ett stort inflyta-
nde på hälsan. En ny undersökning visar
att under en tremånaders period drabba-
des nästan 70% av alla amerikanska hus-
håll av en eller flera magtarmsjukdomar.1

En CDSA analys hjälper till
att noggrant fastställa
nedsatta eller överaktiva
funktioner, ge ledtrådar om
aktuella symtom och för-
varna om möjliga problem
som kan uppstå om obala-
nsen fortsätter. Med en
noggrann undersökning
kan man enkelt ge en indi-
viduell skräddarsydd beha-
ndling som avsevärt ökar
chanserna för en fram-
gångsrik terapi. CDSA
används för utvärdering av
olika mag-tarmsymtom eller
systemiska sjukdomar som
kan ha börjat i tarmarna.

Det är ofta svårt att hitta en
orsak till symtom i mag-
tarmkanalen och CDSA är
ett värdefullt verktyg när
det gäller att avslöja all-
varliga obalanser som tidi-
gare inte varit kända. Kroni-
ska mag-tarmbesvär kan
leda till en för genomsläpp-

lig eller läckande tarm, vilket
i sin tur leder till födoämnes-

överkänslighet, överväxt av ska-
dliga bakterier och svamp samt

produktion av toxiner. Dessa toxiner
förvärrar irritationen och genom att pas-

sera in i blodomloppet har de en nedbry-
tande effekt på hälsotillståndet. Läckande
tarm kan öka belastningen på kroppens
avgiftningssystem och leda till tarm-
dysbios, ett samlingsnamn för en felaktig
tarmflora miljö.

Avvikelser I
matsmältningsfunktion

Felaktig matsmältning
Tillräcklig mängd saltsyra är avgörande
för matsmältningen och näringsupptaget.
Många kliniska tillstånd är kopplade till

minskad tillgång på saltsyra. Magsaft-
sekretion minskar med åldern, och låg
saltsyra är vanligt hos mer än hälften av
alla som fyllt 60 år.11, 12 Forskare anser att
dåligt upptag av näring hos gamla beror
på atrofi i olika matsmältningsorgan på
grund av hypoklori.13

Saltsyra har en fundamental roll i aktiver-
ingen av bukspottkörtelns proenzymer
och omvandlar dem från overksamma
förstadier (chymotrypsinogen, trypsi-
nogen, etc) till deras verksamma former
(chymotrypsin, trypsin). Tarmperistaltik
och saltsyra hindrar en överdriven
utveckling av bakterier i tunntarmen.
Överväxt av bakterier i tunntarmen kan
sannolikt störa nedbrytning av fett och
irritera tarmslemhinnorna.

Nedsatt enzymproduktion i
bukspottkörteln

Otillräcklig utsöndring av lipaser och
proteaser från bukspottkörteln till tunn-
tarmen kan leda till ofullständig nedbryt-
ning av fett och protein. Detta minskar
tillgången på näring från protein, kolhy-
drater och fibrer från födan, och leder till
en ohälsosam tarmflora i tjocktarmen. Det
påstås att även en lätt nedsatt enzym-
produktion kraftigt kan bidra till en fel-
aktig matsmältning och kroniska sjukdo-
mar.

Felaktig spjälkning

Felaktig och nedsatt spjälkning innebär
en onormal utsöndring i avföringen av
såväl fett (steatorré) som av fettlösliga
vitaminer, andra vitaminer, proteiner,
kolhydrater, mineraler, vatten och vissa
spjälkade fetter.

Vanliga orsaker är:
• nedsatt omsättning av protein, fett

eller kolhydrater
• otillräcklig upplösning av fettsyror

(otillräckliga gallsalter)
• snabb tarmpassage (t ex diarré),

som minskar absorptionen
• färändringar i slemhinneceller
• tarminfektion

Flera sjukdomar är starkt förknippade med
och kan orsaka nedsatt absorption i tarm-
slemhinnorna. Bland dessa kan nämnas
celiaki, laktosintolerans, Chrohns sjuk-
dom samt andra typer av tarminflam-
mationer.
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Kliniska överväganden av
otillräcklig absorption

Tecknen på malabsorption varierar. Av
intresse är att nedsatt absorption ökar
med åldern.25 Aminosyror, kolhydrater,
fett, vitaminer och spårämnen absorberas
via olika kanaler. Detta innebär att det är
möjligt att ha brist på ett näringsämne
men inte på andra. En nedsatt absorption
av essentiella fettsyror kan också leda till
brist på en av kroppens viktigaste
energikällor.

Sjukdomar kopplade till låg
saltsyraproduktion

• Addisons sjukdom
• Astma
• Celiaki
• Autoimmuna sjukdomar
• Dermatit herpetiformis
• Diabetes mellitus
• Eksem
• Matallergi
• Gallsjukdom
• Magsäckscancer
• Magsäcksinflammation
• Myasthenia gravis
• Hepatit
• SLE
• Osteoporos
• Perniciös anemi
• Psoriasis
• Rosacea
• Tyretoxikos
• Nässelutslag
• Vitiligo

Mikrobiologi - patogena
organismer

Bakterier
Syrehalten i tjocktarmen är låg, varför
bakterierna i stor omfattning är anaeroba.
Det finns flera hundra olika typer av ana-
erob tarmflora som alla växer mycket lång-
samt. Betydelsen av de flesta av dessa
kolonier är okänd. De flesta forskare anser
att den aeroba floran är befrämjande för
hälsan. Två organismer som ofta förekom-
mer är Lactobacilli och Escherichia coli
när det gäller en hälsosam tarmflora.
Många forskare tror att dessa två orga-
nismer har inre fördelar och stödjer

matsmältningen samt hjälper till att före-
bygga en överväxt av negativ tarmflora.

Bakteriella odlingar identifierar möjliga
patogena organismer. Vi använder ut-
trycket “möjliga patogener” därför att
några personer bär på traditionella pato-
gener och ändå verkar må bra, medan

andra som har några mindre farliga pato-
gena organismer drabbas av mag-tarm-
besvär. Även om det inte nödvändigtvis
leder till akuta störningar, kan en del
tarmbakterier vara involverade i olika
kroniska eller systematiska problem.
Dessa omfattar: Klebsiella, Proteus,
Pseudomonas och Citrobacter. Dessa
organismer kan vara inblandade i olika
autoimmuna sjukdomar. Det har bl a
påvisats vid diabetes mellitus, hjärn-
hinneinflammation, sköldkörtelsjukdom,
ulcerös kolit, ledinflammation, spondylit
och SLE.26, 27 En del möjliga patogener kan
leda till nedsatt upptag av näringsämnen
och ökad genomsläpplighet av för stora
makromolekyler i tarmen. Flera forskare
anser att detta har ett direkt samband med
överkänslighet för mat och kemikalier.
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Även om sjukdomen är sällsynt visar
Whipple’s sjukdom hur viktigt samspelet
mellan bakteriell infektion, absorption och
systemisk hälsa är. Den här sjukdomen
orsakas av en ovanlig bakterie. Symtomen
omfattar svåra förändringar i tarmgenom-
släpplighet och kronisk trötthet.28 Man
anser att det finns ett starkt samband
mellan tarmfloran, otillräcklig absorption,
permeabilitetsförändringar och den
allmänna hälsan.

Jästsvamp
Under de senaste åren har svampinfe-
ktioner dragit till sig uppmärksamhet och
diskussioner om det kan vara en möjlig
orsak till kroniska komplexa sjukdomar.29

Många forskare anser att en överväxt av
Candida albicans och andra intestinala
jästsvampar kan vara inblandade i mat-
överkänslighet, migrän, kolon irritabel,
astma, dyspepsi och gasbildning samt
depression i samband med PMS, vaginit
och kronisk trötthet.30,35

Trots att många anser detta vara spekula-
tioner, föreslår vi att en del av problemet
fokuseras i termerna patogen och sym-
bios. Det kanske är mera korrekt att
använda termerna “stark patogen” och

“svag patogen.” Det är uppenbart att
jästsvamp inte är en stark patogen. Det
viktiga är huruvida patogener är svaga
eller inte. Faktum är att en betydelsefull
och överraskande del av den vetenskap-
liga litteraturen stödjer att jästsvamp kan
vara en svag patogen.36-38

Då en normal mag-tarmkanal innehåller
små mängder jästsvamp kan överväxt bli
följden av behandling med antibiotika,
kortikosteroider och p-piller.39 Odd’s
översiktsartikel om Candida samman-
fattade mer än 20 uppsatser som visade
att patienter hade C albicans i avföringen
mer än dubbelt så ofta som normala kon-
troller.40 En studie visade att kronisk diarré
och bukkramper kan orsakas när stora
mängder jästsvamp skadas och dör i
tarmen.41 Annan forskning tyder på att
Candida kan vara en orsak till kolit hos
patienter med AIDS, tumörsjukdomar och
njurinsufficiens.42-44

Jästsvamp i avföringsprov kan fastställas
direkt via ett mikroskop eller indirekt
genom odling. Båda är nödvändiga för en
ordentlig analys.

Mag-tarmkanalen och
ledinflammation

Fler och fler forskare erkänner att det
finns ett samband mellan matsmältnings-
processerna och ledinflammation. Hos
patienter med ändrad tarmanatomi kan
kronisk bakteriell överväxt leda till
bildning av cirkulerande immunkomplex
och synovit.45 Förändringar i tarmgenom-
släpplighet som resultat av en lokal
inflammation kan utsätta det egna immun-
systemet för mikrober eller matantigener
och även ovanliga bakterier. I vissa fall
kan toxiner från organismer i tarmen t ex
Clostridium difficile spela en direkt roll i
induktionen av ledinflammation.

Mikrobiologi - dysbios

Dysbios är ett tillstånd av störd mikrobiell
ekologi som orsakar sjukdom. Det kan
finnas i munhålan, mag-tarmkanalen eller
underlivet. I dysbios är det organismer
med låg toxicitet, inklusive bakterier, jäst-
svamp och protozoer som medför sjuk-
dom genom att förändra näringsupptag
och/eller immunförsvaret hos sin värd.48

Uppfattningen att tarmfloran har en stor
effekt på hälsan har fått mer och mer stöd,
speciellt sedan det utbredda användandet
av antibiotika har observerats förstöra
den normala floran.

Huvudorsaker till
tarmdysbios

• Dålig kost/näringsstatus
• Stress
• Antibiotika
• Läkemedelsbehandling
• Nedsatt immunförsvar
• Försämrad peristaltik
• Felaktig matsmältning
• Tarminfektion
• Förekomst av miljögifter
• Högt pH i tarmen



27

Publicerad forskning har visat att tarm-
dysbios bidrar till B12-brist, steatorré,
kolon irritabel, inflammatorisk tarmsjuk-
dom, autoimmun artropati, kolon- och
bröstcancer, psoriasis, eksem, cystisk
akne och kronisk trötthet.49-54

Normal tarmflora
Mikrofloran i mag-tarmkanalen utgör ett
komplext ekosystem av aeroba och ana-
eroba mikroorganismer.49 Det finns fler
bakterier i tarmen än celler i människo-
kroppen, och floran har större metabolisk
aktivitet än värden själv.

Tarmflorainnehållet är överraskande sta-
bilt på lång sikt men påverkas av kosten,
antibiotika och hälsotillståndet.55 Tarm-
floran kan på många sätt bli uppfattad
som ett organ i kroppen, eftersom dess
mikrober basalt påverkar fysiologiska
processer hos värden.

Vissa normala metaboliska funktioner och
enzymaktiviteter kan vara kännetecken
hos mikrofloran och dessa spelar en roll i
vår ämnesomsättning av näringsämnen,
vitaminer, droger, endogena hormoner,
produktion av kortkedjade fettsyror och
även cancerframkallande ämnen. De för-
hindrar kolonisering av patogena orga-
nismer och stimulerar mognande av det
normala immunförsvaret i tarmen.56, 57

FödoämnesaIIergi
Matallergi är ett väldokumenterat pro-
blem. Trots det är provtagningsmetoder
och behandlingsförslag kontroversiella.
J.O. Hunter hävdar att matallergi inte är en
immunologisk sjukdom utan en rubbning
i form av bakteriell fermentation i tjock-
tarmen. Han framlade en teori i The Lancet
att en kombination av reducerad tarm-
enzymaktivitet, tarmflora i obalans och
ökad tarmgenomsläpplighet orsakar
många fall av matintolerans.60

CDSA markörer
CDSA hjälper oss med diagnostiska red-
skap för analys av matsmältning, tarm-
flora och upptag av näringsämnen, m m.

Matsmältning

Triglycerider
Triglycerider är det fett som förekommer i
högst halt i kosten. Förhöjda värden i
avföringen återspeglar ofullständig fett-
hydrolys och tyder på störning i buk-
spottkörteln, saltsyrabrist och nedsatt

produktion av gallsalter.
Chymotrypsin
Mängden fekalt chymotrypsin är ett bra
mått på proteolytisk enzymaktivitet.63, 64

Låga värden tyder på sänkt produktion i
bukspottkörteln, dåligt med saltsyra eller
cystisk fibros. Höga chymotrypsinvärden
tyder på snabb tarmpassage, eller vilket är
mindre sannolikt, en hög produktion av
chymotrypsin från bukspottkörteln.

Iso-butyrat, iso-valerat och n-valerat
Ny forskning tyder på att dessa kortked-
jade fettsyror kan framställas genom bak-
teriell jäsning av protein. Alltså tyder
närvaron av dessa på osmält protein i
tarmen. I en frisk tjocktarm utgör dessa
kortkedjade fettsyror 10% av totala mäng-
den av kortkedjade fettsyror, på grund av
de låga halter av polypeptider som finns i
tjocktarmen jämfört med vissa kolhydra-
ter. En ökning av proteinhalter i kolon
ändrar detta. Orsakerna kan bero på otill-
räckligt med proteas från bukspottkörteln,
malabsorption eller mag-tarmsjukdom som
påverkar slemhinnorna.65

Kött- och grönsaksfibrer
Dessa är mikroskopiska, kvalitativa, indi-
rekta mätare av felaktig matsmältning anti-
ngen beroende på för liten produktion av
saltsyra eller produktion av bukspott-
körtelenzymer.63, 66, 67

Absorption

Långkedjade fettsyror
Dessa fria fettsyror tas lätt upp av en frisk
tarmslemhinna. Vid dålig absorption ökar
halten i avföringen. Det kan också tyda
på nedsatt bukspottkörtelfunktion.

Kolesterol
Fekalt kolesterol kommer både från kosten
och nedbrytning i slemhinnans epitelceller.
En del av detta kolesterol absorberas,
lagras och används av kroppen, medan
en del utsöndras. Den fekala kolesterol-
halten förblir överraskande nog konstant
även om matintaget varierar. Ett förhöjt
kolesterolvärde i avföringen är onormalt
och kan tyda på dåligt upptag av fett från
tarmen.

Totalt fekalfett
Detta är ett mått på alla lipider utom kort-
kedjade fettsyror. Det kan vara en antydan
om felaktig matsmältning och otillräcklig
absorption. Det har föreslagits att förhöjda
nivåer av långkedjade fettsyror tyder på
felaktig absorption. Förhöjda triglycerid-
nivåer tyder på dålig absorption.

Vanliga möjliga
patogener

Vanliga patogener
• Aeromonas
• Bacillus cereus
• Campylobacter
• Klebsiella
• Proteus
• Pseudomonas
• Salmonella
• Shigella
• Staphylococcus aureus
• Vibrio

Vanligt i störd flora
• Betahemolyserande

streptokocker
• Guterobakter
• Hafnia alvei
• Hemolytisk E coIi
• Mukoid E coli
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Totala kortkedjade fettsyror
En särskild egenskap hos bakterier i kolon
är att de bryts ned av lösliga fibrer till de
kortkedjade fettsyrorna acetat, propionat,
butyrat och valerat. Dessa molekyler tas
normalt lätt upp så att fekala nivåer ger en
balans mellan produktion och upptag. De
kortkedjade fettsyrorna förser epitelceller i
kolon med 70% av deras energi beliov.56

Produktion av kortkedjade fettsyror kan
vara en viktig faktor i grundläggandet och
underhållet av ett balanserat ekosystem i
kolon och kan förebygga etablering av
patogena mikrober som Salmonella och
Shigella. Förhöjda värden av de fyra
viktigaste kortkedjade fettsyroma kan
tyda på felaktig absorption i kolon eller
bakteriell överväxt. Förhöjda värden har
även konstaterats vid aktiv kolit. Låga
värden kan tyda på otillräckligt med
fibrer i kosten eller störning av den
normala tarmfloran i kolon.

Tjocktarmsmiljö

Mikrobiologi
Tillräckliga mängder av lactobaciller, bifi-
dobakterier och E coli är nödvändiga för
att upprätthålla ett friskt matsmältnings-

system. Det har länge
varit känt hur viktiga
laktobaciller och bifido-
bakterier är för tjock-
tarmens hälsa. De
skyddar mot tarm-
patogener och karci-
nogener, ser till att
rätt pH upprätthålls i
tarmen, minskar det
skadliga kolesterolet
och syntetiserar vissa
vitaminer och kolhy-
dratspjälkande
enzymer.

Tarmfloran består av drygt 400 olika arter,
varav laktobaciller och bifidobakterier
utgör den största delen. Hos en frisk,
vuxen människa utgör exempelvis bifido-
bakterierna en fjärdedel av den totala
floran. Faktorer som antibiotikakurer och
felaktig matsmältning rubbar balansen
och gör tarmen mera mottaglig för inva-
sion av patogener och även produktion
av carcinogena substanser. Mätning av
nivån på dessa ”vänliga bakterier” ger
besked om det finns behov av tillförsel av
dem för att återställa den så viktiga mikro-
balansen. E coli har inga direkt påvisade
välgörande effekter, men klinisk observa-
tion visar att avsevärda mängder finns
närvarande i en frisk tarm.72

Ytterligare bakterier
Bakteriologisk odling kvantifierar inte
bara en normal tarmflora (Lactobacilli,
Bifidobacteria, E coli och andra ofta
förekommande isolerade organismer),
utan också obalanserad flora och möjliga
patogener.

Mykologi
CDSA innehåller också en odling av
svamp som identifierar och kvantifierar
jäst. Några av de vanligaste är C albi-
cans, C tropicalis, Rhodotorula och
Geotrichum. Känslighetsanalys utförs
på alla odlingar med resultat av 2+ eller
högre med användning av både farma-
ceutiska läkemedel och naturmedel, s k
kvantitativ MIC analys. Detta ger mer
information om effekten av olika substan-
ser och doseringar för de olika arterna.
MIC analys finns också tillgänglig på
begäran för jäster som är rapporterade
under 2+.

Metaboliska Markörer

Smörsyra (butyrat)
Smörsyra är den viktigaste av de kort-
kedjade fettsyrorna. Den är den huvud-
sakliga energikällan för tjocktarmens
epitelceller och således avgörande för
en normal ämnesomsättning i tjocktarm-
ens mukosa. En möjlig mekanism för anti-
cancereffekter från fibrer är den ökade
nedbrytningen av fibrer till smörsyra.
Svårigheter att utnyttja smörsyra i tjock-
tarmens slemhinna, eller otillräckliga
mängder, kan vara den primära faktorn
när det gäller uppkomster av ulcerös
kolit, inflammatoriska tarmsjukdomar
och koloncancer. 69, 73, 74

Beta-glukuronidas
Beta-glukuronidas är ett bakteriellt enzym,
vars aktivitet är en värdefull markör för
ökad cancerrisk. Enzymet syntetiseras av
ett flertal mikroorganismer, bl a E. coli,
Bacteroides och Clostridium. Vid spjälk-
ning av glukuronider (avgiftade genom
fas II glukuronbildning) katalyserar enzy-
met reaktioner som kan resultera carcino-
gena substanser i tarmen, likväl som
förstärkt effekt av bl a vissa kemikalier.
Ökad beta-glukuronidasaktivitet motsva-
rar således ökad cancerrisk. Enzymets
aktivitet påverkas starkt av kosten, lakto-
baciller och bifidobakterier, intestinalt pH
och näringsämnen som exempelvis
kalciumglukarat.75-78
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pH
Fekalt pH kan ge en uppfattning om hur
bra matsmältningsprocessen fungerar.
Onormalt surt eller alkaliskt pH tyder van-
ligtvis på en obalans i antingen syra-
produktionen eller absorption. Det finns
flera indikationer på att fekalt pH är en
användbar markör för risk för kolon-
cancer.79-81 Observationer har visat på ett
samband mellan alkaliskt pH och minskad
mängd kortkedjade fettsyror (speciellt
smörsyra).82 Basiskt fekalt pH och sänkta
kortkedjade fettsyror tyder på ofullstän-
dig matsmältning av fibrer och/eller otill-
räckligt intag av fiberrik föda.

Kortkedjade Fettsyror (SCFA)
De olika kortkedjade fettsyrornas nivåer
och proportioner mellan dem ger en upp-
fattning hur ämnesomsättningen i tarmen
fungerar. De individuella kortkedjade
fettsyrornas proportioner förblir relativt
konstanta i en frisk tarm, men är i obalans
vid olika sjukdomstillstånd. Obalans på
grund av kortkedjade fettsyror beror på
en ändrad ämnesomsättning pga en
rubbad tarmflora, ett tillstånd som kallas
”dysbios.” Forskare har börjat koppla
”fingeravtryck” hos unika kortkedjade
fettsyror, till specifika bakteriella infektio-
ner.74 Hoverstad har föreslagit att fördel-
ningen mellan kortkedjade fettsyror har
diagnostiskt värde som ett sållningsprov
för olika intestinala infektioner.

En avsevärt högre proportion av acetat
till totala kortkedjade fettsyror och lägre
proportion av butyrat/totala kortkedjade
fettsyror har observerats hos patienter
med stora tarmadenom och cancer jämfört
med en kontrollgrupp.73

Immunologi

Fekal sIgA
Sekretoriskt IgA, kommer från lymfatisk
vävnad i tarmslemhinnan och agerar som
det första ledet av immunologiskt försvar
mot antigener i mag-tarnkanalen. SIgA
fungerar genom att bilda immunkomplex
med patogena mikroorganismer, allergi-
framkallande matproteiner och carcinoge-
ner, som därigenom hindrar dem från att
binda sig till ytan av absorberande celler.

Man har visat att sIgA kan hindra bindning
av Vibrio cholerae till tarmslemhinnans
epitelceller, neutralisera koleratoxin och
poliovirus, samt reducera absorptionen
av ovalbumin och andra allergiframkalla-
nde matproteiner. Hos patienter med
selektiv IgA-brist kan höga nivåer av
matantigener mätas. Sänkt sIgA har även

iakttagits hos friska, symtomfria individer,
troligen beroende på hög antigenexpo-
nering. Detta sänkta försvar kan med
tiden leda till dysbios och därmed ökad
risk för infektion och allergi.83-87

Makroskopiska
observationer

Färgen på avföringen ger information om
olika tillstånd:

• Ljusbrunt till brunt är normalt.
• Gult eller grönt tyder på diarré eller

en tarm som är steriliserad av
antibiotika.

• Svart brukar vara resultatet av en
blödning i övre delen av magtarm-
kanalen.

• Gul-brunt eller grått tyder på block-
ering av den vanliga gallgången,
pankreasaktivitet (vid kladdig
avföring) eller steatorré.

• Rött kan bero på blödning i nedre
tarmkanalen.

Närvaro av slem eller var kan tyda på
kolon irritabel, inflammation (orsakad av
infektion tyfoid, Shigella eller amöbor).

CDSA omfattar även ett okulärt blodprov.
Även om ett positivt svar kan bero på
hemorrojder eller för mycket rött kött i
kosten, så kan synligt blod vara ett
tecken på koloncancer. Uppföljning
rekommenderas kanske även ett andra
prov efter en tids växtbaserad köttfri kost
eller en sigmoidoskopisk undersökning.

Dysbios Index

Tarmdysbios beror på flera faktorer. Dys-
biosindexet är baserat på relevanta rela-
terade resultat. Faktorer som används för
att fastställa index är olika omsättnings-
och mikrobiologiska parametrar och förser
patienten med information som ger en
enkel uppfattning om den allmänna funk-
tionen hos mag-tarmkanalen.
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