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Myalgisk encefalomyelit/kroniskt trotthetssyndrom (ME/CFS) ar en huvudsakligen symtomdefinierad sjukdom.
Rutinmassiga laboratorieresultat ar ofta normala, vilket vacker frdgan om det finns nagra underliggande objektiva
avvikelser. Under de senaste 20 aren har dock ny teknik avsldjat en rad biologiska avvikelser hos personer med
ME/CFS. Tyvarr a&r manga lakare fortfarande omedvetna om detta, och vissa sager till sina patienter att "det ar
inget fel” med dem. Denna skepsis nedvarderar och darmed mangdubblar patienternas lidande.
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Symptomen som orsakas av vilken sjukdom som helst bor
vara lidande nog. Men med vissa sjukdomar mangdubblas
lidandet genom skepsis mot den. Sa ar fallet med myalgisk
encefalomyelit/kroniskt trotthetssyndrom (ME/CFES).

I en artikel i Healthcare beskriver Whitney Dafoe — som
har diagnostiserats med ME/CFS — sin erfarenhet av en ex-
tremt allvarlig form av sjukdomen [1]. Han beskriver fysiska
och mentala krascher och en extrem kénslighet for alla slags
sensoriska stimuli. Han beskriver ocksa isoleringen, forlusten,
det fullstidndiga och plotsliga avbrottet i en ung vuxens liv, ett
liv som precis skulle borja.

Varfor har vissa lidkare och biomedicinska forskare varit
skeptiska till att dccepteraME/CFS? Frimst beror det pa att
sjukdomen till stor del har definierats av symtom. Eftersom
det dr svart att bekrifta symtom objektivt har likare sokt ob-
jektiva laboratorietest som bevis for underliggande biologiska
avvikelser — avvikelser som inte dr helt enkla att forestilla
sig, men som skulle kunna forklara symtomen. Inledningsvis
visade det sig vara svart.

Nir intresset for detta tillstand fornyades i mitten av 1980-
talet fanns det fa sddana bevis: de vanliga laboratorietest som
ldkare anvinder sig av — vanligtvis tester av roda och vita
blodkroppar, ett batteri pa cirka 20 standardtester samt uri-
nanalys — gav normala resultat. Detta utgjorde ett problem
for lakarna. Deras patienter led, och det var deras jobb att
stilla diagnos och ordinera behandling, men testresultaten var
normala: ldkarna hade ingen diagnos.

Vid denna tidpunkt hade likarna flera nagra olika alterna-
tiv. Antingen kunde de haft ndgra nya hypoteser om vad som
orsakade symtomen och bestillt andra typer av tester. Eller de
kunde ha sagt: ”Jag kan inte komma pa vad som gor dig sjuk
och vet inte hur jag ska hjélpa dig.Slutligen, 4ven om de inte
kunde faststilla diagnosen, kunde de ha ordinerat behandling
for att lindra symtomen dven om de inte var riktigt sdkra pa

orsaken. Detta hinder dagligen inom den medicinska vérlden.
Det finns till exempel inget diagnostiskt test for migrian, men
lakarna stéller dagligen diagnosen enbart pa symtom och be-
strider inte sjukdomens giltighet baserat pa att det inte finns
nagot diagnostiskt test.

Tyvirr fick de normala resultaten fran de vanliga labora-
torietesten vissa lidkare att vélja ett fjarde alternativ: att dra
slutsatsen att det inte fanns nagra underliggande biologiska
avvikelser som orsakade symptomen. Aven om likarna visste
att de standardtest de bestéllt enbart representerade en liten
del av alla tillgéingliga tester, var de normala resultaten av
detta lilla urval tillrackligt for att de skulle kunna sla fast att
Det dr inget fel pa dig.”

For ldkarna var det en effektiv 16sning: det férvandlade det
som varit deras problem — avsaknaden av en diagnos som de
forvintades stilla — till patientens problem. Nir patienterna,
indirekt eller uttryckligen, fick hora att deras symtom var
inbillade, mangdubblades lidandet.

Dessa skeptiska likare formedlade ocksa sina bedomningar,
indirekt eller uttryckligen, till patienternas familjer, vinner
och arbetsgivare. Likarens utlatande fick dessa personer —
personer som var viktigast i patienternas liv — att undra om
patienternas lidande var berittigat. Det 6kade lidandet ytterli-
gare.

Det fanns alltid en uppenbar alternativ slutsats till att det
ar inget fel med dig”: standardtesterna kan helt enkelt ha métt
fel saker. Men den alternativa slutsatsen ignorerades.

Sedan intresset for ME/CFS éateruppstod for 35 ar sedan
har ny teknik blivit tillgéinglig som gor att likare och fors-
kare kan studera minsklig biologi pa sitt som tidigare inte
var mojliga, till exempel icke-invasiva tekniker for att avbil-
da hjiarnans anatomi och fysiologi; PCR-diagnostik; DNA-
sekvensering; tekniker for att mita genuttryck; formagan att
mita tusentals molekyler samtidigt i ett enda prov (omics-
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revolutionen); metagenomiska studier av mikrobiomet samt
forstaelsen av mikrobiomets inverkan pa ménniskors hilsa.
Faktum dr att dessa och andra tekniker har avslgjat saker som
inte varit mojligt med vanliga laboratorietester — avvikelser
som tidigare varit osynliga for ldkare.

Ar 2015 granskade US National Academy of Medicine
(NAM) over 9000 publikationer om ME/CFS och drog slut-
satsen att det var en &llvarlig, kronisk, komplex systemisk
sjukdom”[2]. NAM uppskattade att enbart i USA lider 836
000 till 2,5 miljoner ménniskor av ME/CFS [2], vilket dr nagot
vanligare dn multipel skleros [3].

Omfattande litteratur beskriver nu flera underliggande
biologiska avvikelser hos personer med ME/CFS. En del
av beliggen kommer fran tester som har varit tillgiangliga
i artionden men som inte ingéar i det “vanligatestbatteriet
[4], andra kommer fran de nya tekniker som nimns ovan.
Tyvirr dr manga likare omedvetna om dessa nya upptickter
om ME/CFS.

Avvikelserna pekar alla mot paverkan av hjdrnan och kan
delas in i fem kategorier. For det forsta finns det anatomiska,
fysiologiska och elektriska avvikelser i hjdrnan [S]. For det
andra aktiveras olika delar av immunsystemet kroniskt och hos
vissa personer &r dessa system avtrubbade — kanske sekundirt
efter ar med kronisk aktivering [5]. Detta inkluderar kronisk
aktivering av hjarnans medfédda immunsystem — neuroinflam-
mation [6]. Det inkluderar ocksa tecken pa autoimmunitet,
inklusive autoantikroppar riktade mot mal i det centrala och
autonoma nervsystemet [7]. For det tredje finns det ocksa tec-
ken pa forsimrad energimetabolism: personen med ME/CFS
kdnner att han eller hon saknar “energi”eftersom hans eller
hennes celler har en minskad formaga att generera energimo-
lekyler (adenosintrifosfat, eller ATP) [8]. Tillsammans med
avvikelserna i energimetabolismen syns dven oxidativ stress
eller redoxobalans [8]. For det fjdrde dr det autonoma nervsy-
stemet dysreglerat, varav en konsekvens verkar vara nedsatt
blodfiode till hjarnan [9]. For det femte finns det karakte-
ristiska avvikelser i tarm-mikrobiomet [10], med 6kat antal
proinflammatoriska bakterietyper och minskat antal butyrat-
producerande antiinflammatoriska arter.

Det som fortfarande dr oklart dr de mekanistiska detaljerna
om hur avvikelserna i var och en av dessa fem kategorier
paverkar varandra, och om en av dem &r den framsta och
primira avvikelsen [5, 8]. Under det kommande decenniet bor
det vixande antalet forskare som studerar ME/CFS prioritera
fordjupning av forstaelsen av var och en av dessa typer av
avvikelser samt dnnu mer prioritera forstaelsen av hur dessa
hinger ihop. Detta dr viktigt for att utveckla bra diagnostiska
tester och effektiva behandlingar.

Whitney Dafoe avslutar beskrivningen av sitt ndstan 20-
ariga lidande med att framhalla nagot positivt. Han siger att
han har lart sig mycket om vad som &r viktigt i livet och att
ME/CEFS ir den bista ldrare jag ndgonsin haft.”

Jag skulle vilja tro att ME/CFS ocksa kommer att visa
sig vara en bra ldrare for den viixande skara ldkare och bio-
medicinska forskare som dr involverade i att ta hand om och

studera sjukdomen. I synnerhet forutser jag att sambandet
mellan de olika avvikelser som involverar det centrala och
autonoma nervsystemet, immunsystemet, energimetabolism,
redoxobalans och det ménskliga mikrobiomet som har hit-
tats vid ME/CFS kommer att visa sig vara centralt dven i
patofysiologin av manga andra sjukdomar.

Covid-19-pandemin verkar generera miljoner nya fall av
ME/CFS-liknande tillstand [11], och NIH har anslagit mer &n
1 miljard dollar for att studera detta och andra kroniska sjukdo-
mar efter covid. Forhoppningsvis kommer denna investering
att ge fler svar.

Av de personliga lirdomar som jag, som ldkare, har fatt av
ME/CFS, ar kanske den viktigaste att, om patienterna siger
att de lider, bor ditt standardantagande vara att tro dem — dven
om du inte kan hitta ett svar med diagnostekniken som du
forst anvinder. Framfor allt, ge aldrig efter for frestelsen att
avfirda patientens symptom nér du inte kan forklara dem. Det
kan lindra din dngest, men det 6kar bara patientens lidande.

Finansiering: Forfattaren fick inget stod for att skriva denna
publikation.

Uttalande fran institutionell granskningsnimnd: Ej tillimpligt.

Informerat samtycke: Inte tillimpligt.

Datatillginglighet: E; tillampligt.

Intressekonflikter: Det fanns ingen intressekonflikt reported
av forfattaren.
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