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Överkonsumtion av alkohol är ett 
stort folkhälso- och samhälls-
problem och orsak till sjukdom, 
olyckor och våld med negativa 
sociala och rättsliga konsekven-
ser [1]. Alkoholhaltiga drycker 
framställs genom mikrobiell fer-
mentering, en anaerob process 
där jästsvampar omvandlar glu-
kos till etanol. Spårmängder av 
etanol kan även bildas endogent 
hos människan genom mikro-
biologiska processer i tjocktar-
men, men det finns fallbeskriv-
ningar där höga blodetanolkon-
centrationer uppges ha uppstått 
till följd av fermentering av kol-
hydrater i tarmfloran [2-6]. Den-
na kommentar belyser fenome-
nets orsaker och konsekvenser.

Alkoholomsättningen i kroppen
Efter intag av alkoholhaltiga drycker ab-
sorberas etanolen i magsäcken och tunn-
tarmen och transporteras via portvenen 
till levern. Där sker huvuddelen av etanol-
metabolismen genom oxidation, först till 
acetaldehyd av enzymet alkoholdehydro
genas (ADH) och vidare till ättiksyra (ace-
tat) av aldehyddehydrogenas (ALDH) (Fi-
gur 1) [7]. Ättiksyran omvandlas i sin tur 
både intra- och extrahepatiskt till acetyl-
CoA och används som substrat i citron-
syracykeln. Andra enzymsystem, såsom 
CYP2E1, deltar i etanolomsättningen först 
vid höga blodalkoholkoncentrationer och 
kan induceras vid kroniskt bruk [8].

Den andel av etanolen som inte metabo-
liseras vid första passagen genom levern 

transporteras vidare med blo-
det och kan påvisas i ett venöst 
blodprov eller ett alkoholutand-
ningsprov [9]. De flesta individer 
omsätter cirka 0,1 gram etanol 
per kilo kroppsvikt och timme, 
vilket motsvarar en sänkning av 
blodetanolhalten med cirka 0,15 
promille i timmen [5]. Upptags-
hastigheten, omsättningen och 
promillehalten i blodet påver-
kas dock av flera faktorer, främst 
kroppsvikt, kön och födointag, 
samt av genetiska variationer i 
ADH- och ALDH-aktivitet [10, 11].

Metabola effekter av alkoholintag
Vid båda oxidationsstegen i eta-
nolmetabolismen reduceras ko-
enzymet nikotinamid-adenin-

dinukleotid (NAD+) till NADH, vilket med-
för en förskjuten redoxpotential i levercel-
lernas cytosol och mitokondrier (Figur 1). 
Den förhöjda NADH/NAD+-kvoten påver-
kar flera andra metabola processer; exem-
pelvis hämmas bildning av glukos (gluko-
neogenes), vilket kan leda till hypoglyke-
mi, och samtidigt förskjuts pyruvat mot 
laktatbildning, vilket kan resultera i lak-
tatacidos. Ökad syntes av glycerol-3-fosfat 
i kombination med minskad oxidation av 
acetyl-CoA bidrar dessutom till fettinlag-
ring i levern och utveckling av leversjuk-
dom [12]. 

Fermentering
Alkoholhaltiga drycker framställs genom 
fermentering där jästsvampar omvandlar 
glukos till pyruvat som sedan metabolise-
ras till acetaldehyd av pyruvatdekarboxy-
las (PDK) och slutligen till etanol av ADH 
i närvaro av NADH (Figur 1). Under jäs-
ningsprocessen produceras dessutom sto-
ra mängder koldioxid. Denna metabolism-
väg saknas hos människan och de flesta 
djur. 

Mikrobiell etanolmetabolism i tarmen
Hos människan kan små mängder etanol 
bildas i mag–tarmkanalen genom mikro
biell fermentering av födoämnen [13], men 
merparten elimineras vid blodets första 
passage genom levern [14]. Följaktligen är 
etanolkoncentrationen i perifert blod nor-
malt mycket låg, i de flesta fall <0,001 pro-
mille [15, 16]. Detta gäller även diabetiker 

med förhöjda blodglukosnivåer och perso-
ner med nedsatt leverfunktion [17]. Före
komsten i blod av sådana låga halter av 
»endogent« bildad etanol kunde säkerstäl-
las först när högkänsliga analysmetoder 
(gaskromatografi) blev tillgängliga under 
1960-talet [18, 19]. Halterna saknar dock så-
väl klinisk som rättsmedicinsk betydelse 
och ligger långt under kvantifieringsgrän-
sen med dagens rutinmässiga analysme-
toder (<0,1 promille).

Tarmjäsningssyndrom
Genom åren har vetenskapliga fallbeskriv-
ningar hävdat att betydande mängder eta-
nol ibland kan bildas i mag–tarmkanalen 
och ge upphov till kliniskt och forensiskt 
relevanta halter i blodet och berusnings-
liknande tillstånd [2, 3, 5, 6]. En del fall 
har fått stor uppmärksamhet i massme-
dier i samband med rattfylleribrott [20]. 
Tillståndet benämns tarmjäsningssyn-
drom (»auto-brewery syndrome«) [21, 22] 
och är orsakat av en obalans i tarmfloran 
med överväxt av etanolproducerande jäst-
svampar (Candida och Saccharomyces) el-
ler bakterier (Escherichia och Klebsiella) 
[2, 23, 24].

Tarmjäsningssyndrom har associerats  
bland annat med frekvent antibiotikabe-
handling, övervikt, högt intag av kolhy-
dratrik kost, »blind loop«-syndrom och 
metabola eller inflammatoriska tarmsjuk-
domar (Crohns sjukdom och ulcerös ko-
lit) [25]. För att uppnå mätbara etanolhal-
ter i blodet krävs att produktionen i mag–
tarmkanalen kraftigt överstiger leverns 
kapacitet vid förstapassagemetabolismen, 
vilket i sin tur förutsätter mycket stort in-
tag av kolhydrater. Fermenteringsproces-
sen genererar samtidigt stora mängder 
koldioxid som kroppen måste hantera (Fi-
gur 1), vilket, tillsammans med svårighet-
en att utesluta dolt alkoholintag, bidragit 
till att syndromet har ifrågasatts [26]. 

Diagnos och behandling
För att bekräfta tarmjäsningssyndrom och 
utesluta dolt alkoholintag som orsak till 
höga blodetanolhalter krävs en noggrann 
anamnes och klinisk utredning (Fakta 1). 
En alkoholutredning med biomarkörer 
kan också vara till hjälp [27, 28]. Diagnos-
tiken baseras på ett glukosbelastningstest 
där patienten i fastande och nyktert till-
stånd ges glukos, följt av etanolmätning 

HUVUDBUDSKAP
b Tarmjäsningssyndrom (auto-brewery 
syndrome) kan teoretiskt producera etanol 
i mängder som överstiger leverns första-
passagemetabolism.
b Detta kan i sällsynta fall orsaka symtom 
på alkoholpåverkan och få rättsliga konse-
kvenser.
b Diagnosen baseras på ett glukosbelast-
ningstest, etanolanalys och undersökning 
av tarmfloran.
b Behandlingen innefattar kolhydratreduce-
rad kost och antimykotika eller antibiotika.

Tarmjäsningssyndrom – kliniska 
och forensiska aspekter 

Anders 
Helander, 
sjukhuske-
mist, klinisk 

kemi och klinisk far-
makologi, Karolinska 
universitetslaborato-
riet; institutionen för 
laboratoriemedicin, 
Karolinska institutet, 
Stockholm
b anders.helander@ki.se 

Alan 
Wayne  
Jones, 
gästpro-

fessor, avdelningen 
för klinisk kemi och 
farmakologi, Linkö-
pings universitet
b wayne.jones@liu.se



3
Läkartidningen 

Volym 123

MEDICINSK KOMMENTAR

i blod eller utandningsluft. En stigande 
promillehalt under de följande timmarna 
talar för diagnosen [29] men bör komplet-
teras med mikrobiologiska analyser av fer-
menterande bakterier eller svampar [23].

Behandlingen av diagnostiserade pa-
tienter bör inkludera en kolhydratredu-
cerad diet, men även probiotiska kosttill-
skott och behandling med antimykoti-
ka och antibiotika, och fekal mikrobiell 
transplantation har använts i syfte att 
återställa balansen i tarmfloran [25].

Kliniska och rättsmedicinska betydelser
Tarmjäsningssyndrom anses vara ett 
mycket sällsynt fenomen, men det kan 
också vara underdiagnostiserat, eftersom 
symtomen är svåra att skilja från alko-
holkonsumtion. En kontinuerlig etanol-
produktion i tarmen kan få kliniska kon-
sekvenser genom att skada tarmbarriären 
[30] och möjligen förklara eller förvärra 

gastrointestinala besvär och steatotisk le-
versjukdom [31-33]. Det skulle även kunna 
få rättsliga konsekvenser, och internatio-
nellt har individer med tarmjäsningssyn-
drom anklagats för rattfylleri [34]. Samti-
digt kan tillståndet åberopas som bortför-
klaring vid positiva provsvar i samband 
med nykterhetskontroller [26], vilket un-
derstryker vikten av noggrann utredning i 
varje enskilt fall [23, 28]. Mätning av direk-
ta etanolmetaboliter, såsom fosfatidyleta-
nol (PEth), etylglukuronid (EtG) och etyl-
sulfat (EtS) (Figur 1), är inte nödvändigtvis 
till hjälp i differentialdiagnostiken, efter-
som dessa markörer blir förhöjda oavsett 
etanolens ursprung.

Endogen etanolproduktion i urin
Etanol kan också bildas till följd av jäs-
ning i infekterade urinprov som innehåll-
er glukos och samtidigt förvaras felaktigt 
(i rumstemperatur) [35]. Jäsning kan även 
ske direkt i urinblåsan hos diabetespatien-
ter [25]. Av den anledningen utnyttjas mät-
ning av etanol i urinprov numera sällan 
som rutintest för att påvisa eller uteslu-
ta nyligt alkoholintag, utan i stället mäts 
metaboliterna EtG och EtS, vilka dessutom 
erbjuder längre detektionstid [36]. Efter-
som urinblåsan har låg permeabilitet för 
etanol sker inget läckage till blodet, och 
tillståndet kan därför identifieras genom 
avsaknaden av etanolmetaboliter i urin-
provet, vilket har utnyttjats i rättsfall [37]. 

Sammanfattning
Tarmjäsningssyndrom, eller »auto-brew
ery syndrome«, då tarmfloran fermenterar 
kolhydrater i födan till etanol, är ett säll-
synt tillstånd. Om etanolbildningen i tar-
men överstiger leverns metabola kapaci-
tet vid första passagen, kan det resultera 
i signifikanta etanolhalter i perifert blod 
och rättsliga konsekvenser för individen. 
Förutom akuta intoxikationseffekter kan 
långvarig systemisk exponering för en-
dogent producerad etanol tänkas påver-
ka utveckling av leversjukdom. Det finns 
rapporter om misstänkta fall av tarmjäs-
ningssyndrom där förhöjda nivåer av al-
koholmarkören PEth sjunkit efter be-
handling med antimykotiska läkemedel 
(flukonazol) [38-40]. Samtidigt skulle det-
ta också kunna förklaras av en parallellt 
minskad dold alkoholkonsumtion.

Rapporter om mycket höga etanolkon-
centrationer i blodet orsakade av jäsning 
i mag–tarmkanalen framstår som mindre 
sannolika, både med hänsyn till den sto-
ra mängd glukos som krävs och den sto-
ra koldioxidvolym som bildas i fermen-
teringsprocessen [23]. Som räkneexempel 
skulle det krävas intag av 200 g glukos för 
att generera ungefär 100 g etanol, vilket 
motsvarar innehållet i 5 burkar starköl el-

ler drygt 1 flaska vin, men samtidigt skulle 
det produceras cirka 50 liter koldioxid. In-
ternationellt finns dock fall beskrivna där 
personer som dömts för rattfylleri senare 
har friats i högre instans, efter medicinsk 
utredning och sakkunnigutlåtande om 
sannolikt tarmjäsningssyndrom [41]. 

Med hänsyn till de rättsliga konsekven-
serna för individen – risk såväl för felak-
tig fällande som friande dom i rattfylleri-
mål – är en grundlig medicinsk utredning 
nödvändig vid misstänkta fall av tarmjäs-
ningssyndrom. Svårigheten att skilja 
tarmjäsningssyndrom från dolt alkohol
intag måste dock alltid beaktas, både i 
rättsliga sammanhang och i klinisk prax-
is. s

b Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Inga 
uppgivna.
Citera: Läkartidningen. 2026;123:26060.  
doi: 10.65868/NVMP4067

FAK TA 1. Diagnos och behandling av 
tarmjäsningssyndrom

 b Utredningen innefattar detaljerad ana
mnes med kartläggning av kost- och al-
koholvanor, gastrointestinala sjukdomar 
och ingrepp samt eventuella tidigare 
episoder av oförklarlig berusning. 

 b Ett glukosbelastningstest utförs där 
personen, efter nykterhetskontroll, ges 
glukos i fastande tillstånd, varefter even-
tuell etanolbildning undersöks genom 
upprepade utandnings- eller blodprov 
under flera timmar. 

 b En stigande promillehalt talar för dia
gnosen tarmjäsningssyndrom.

 b Kompletterande mikrobiologiska 
analyser kan identifiera fermenterande 
svampar eller bakterier i tarmen.

 b Behandlingen innefattar kolhydratre-
ducerad kost samt behandling med 
antimykotika eller antibiotika, probio-
tiska kosttillskott eller fekal mikrobiell 
transplantation för att återställa balan-
sen i tarmfloran.

Glukos
Glykolys

FIGUR 1. Glykolys och fermentering
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