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tema

Socialmedicinsk tidskrif t 4/2016 341

socialmedicinsk tidskrift 2016 årgång 93 nr 4

Redaktion
Bo J A Haglund, chefredaktör och ansvarig utgivare
Sarah Axelsson, redaktör
Jan Halldin, debattredaktör

Socialmedicinsk tidskrifts styrelse/nätverk
Ragnar Westerling ordförande, Anne Hammarström, Stig Larsson, Sara Lindeberg, Asgeir Helgason, Sara 
Sjölund, Göran Henriksson, Kristina Holmgren, Margareta Kristenson

En kontroversiell folksjukdom – Om ME/CFS 
(Myalgisk encefalomyelit/Kroniskt trötthetssyndrom) 

Medan livet går förbi är ett temanummer 
som syftar till att beskriva forsknings-
fronten för det som tidigare kallades 
kroniskt trötthetssyndrom och numera 
kallas Myalgisk encefalomyelit/Chronic 
Fatigue Syndrome (ME/CFS). ME/CFS 
karaktäriseras av uttalad mental och 
fysisk utröttbarhet, kognitiv påverkan, 
sömnstörning, symtom från autonoma 
nervsystemet, smärta och influensa-
liknande symtom som förvärras av an-
strängning. Sjukdomen har under en 
följd av år främst setts som en psyko-
somatisk företeelse och patienterna har 
därför hänvisats till psykiatrisk behand-
ling, trots att den redan 1969 klassifi-
cerades som en neurologisk sjukdom 
i WHOs klassifikation av sjukdomar. 
Vi står just nu i ett paradigmskifte där 
sjukdomens identitet som biomedicinsk 
sjukdom får ett allt större genomslag. 
Några studier som beskrivit utbred-
ningen redovisar att mellan 0,4 - 2 % 
av befolkningen har de symtom som 
karakteriserar tillståndet. Majoriteten är 
kvinnor i åldersgruppen 20-40 år. För 
att spegla sjukdomstillståndet presen-
teras både fallbeskrivningar och aktuell 
forskning. Utgångspunkten är fallbe-

skrivningar där drabbade personer re-
dovisar sina livserfarenheter sedan de 
drabbats av ME/CFS. Forskare både 
i Sverige och internationellt redovisar 
var forskningen fokuseras idag vad 
avser orsaker, behandling och sociala 
konsekvenser. Kunskapen om ME/CFS 
är låg inte bara inom hälso- och sjuk-
vården utan också inom sjuk- och so-
cialförsäkringssystemet i Sverige, vilket 
varit en viktig drivkraft för framväxten 
av detta temanummer. 

Bo J A Haglund
Chefredaktör och professor
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Tema: Medan livet går förbi 
– Om sjukdomen ME/CFS (Myalgisk encefalomyelit/

Kroniskt trötthetssyndrom) 

Medan livet går förbi är ett temanum-
mer som syftar till att beskriva forsk-
ningsfronten för det som tidigare kal�-
lades kroniskt trötthetssyndrom och 
numera kallas Myalgisk encefalomy-
elit/Chronic Fatigue Syndrome (ME/
CFS) och klassas som en neurologisk 
sjukdom. Några studier som beskrivit 
utbredningen redovisar att mellan 0,4 
- 2 % av befolkningen har de symtom 
som karakteriserar tillståndet. Ma-
joriteten är kvinnor i åldersgruppen 
20-40 år. Kunskapen om ME/CFS är 
låg inom hälso- och sjukvården och 
flertalet av de som drabbats har funk-
tionsförändringar och är socialt trau-
matiserade. Detta utgör huvudskälen 
till att göra ett temanummer som 
presenterar olika aspekter på ME/
CFS. Vi utgår från fallbeskrivningar 
där drabbade personer redovisar sina 
livserfarenheter sedan de drabbats av 
ME/CFS. Forskare både från Sve-
rige och internationellt redovisar var 
forskningen fokuseras idag vad avser 
orsaker, behandling och sociala kon-
sekvenser. När det gäller de sociala 
konsekvenserna är det vid sidan om 
de ME/CFS-sjuka främst närstående 
och anhöriga som drabbas.

ME/CFS karakteriseras av symtom 
som både mental och fysisk uttröttbar-
het, kognitiv påverkan, sömnstörning, 
symtom från autonoma nervsystemet 
och smärta och influensaliknande 
symtom vilka alla förvärras efter både 
fysisk och psykisk ansträngning.

Numret inleds med en fallbeskriv-

ning av Anne Örtegren: "Rapport från 
40 kvadratmeters husarrest" där hon re-
dovisar hur det dagliga livet kan se ut 
när någon drabbats av svår ME/CFS. 
Hon skriver bland annat "Jag kan inte 
gå upp ur sängen och komma igång 
med mitt liv. I stället måste jag fort-
sätta leva i en evig influensatillvaro, 
ett helvetiskt undantagstillstånd utan 
slut." Hon beskriver att minsta an-
strängning kräver timmars ibland da-
gars återhämtning i sängen. Detta är 
något som återkommer i flera fallbe-
skrivningar.

Därefter följer några artiklar som 
beskriver forskningsfronten. Per Ju-
lin, rehabiliteringsöverläkare vid ME/
CFS mottagningen Stora Sköndal ger 
en översikt i sin artikel: Myalgisk ence-
falomyelit/Chronic Fatigue Syndrome (ME/
CFS) - aktuell diagnostik, rehabilitering och 
forskning. ME/CFS klassificeras enligt 
Världshälsoorganisationen (WHO) 
som post-viral trötthet som kvarstått 
minst sex månader och oftast har klar 
debut i samband med infektion. Sam-
tidigt är diagnosen kontroversiell i av-
saknad av biologiska markörer. ME/
CFS är en uteslutningsdiagnos som 
bygger på anamnes- och symtomkri-
terier vilka diskuteras i artikeln. Julin 
säger: ”Kännetecknande för sjukdo-
men är en nytillkommen och oför-
klarad trötthet/utmattning som inte 
går att vila bort. Besvären försämras 
av ansträngning och försämringen 
kvarstår i minst ett dygn. Andra sym-
tom är sömnstörning, influensakäns-
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la, feber/feberkänsla, muskelsmärta, 
neurologiska besvär, återkommande 
infektioner, autonoma symtom som 
hjärtklappning och ortostatism samt 
problem med koncentration och min-
ne”. Någon bot finns inte idag men 
försök pågår i några europeiska län-
der med mediciner som lindrar ovan 
nämnda besvär.

I artikeln påpekas bland annat att 
viktiga forskningsfrågor är att be-
lysa hur immunsystemet och centrala 
nervsystemet är påverkade vid ME/
CFS och hur eventuella förändringar 
är kopplade till de olika delarna av 
symtombilden.

Daniel Peterson, amerikansk läkare 
i invärtesmedicin och pionjär när det 
gäller behandling av ME/CFS, för-
djupar diskussionen om diagnostik 
och behandling utifrån erfarenheter i 
USA, i artikeln The Art and Science of 
ME/CFS: A 2016 Synopsis.

Han gör en uppskattning att i USA 
har ca 0,4 % av befolkningen ME/
CFS och av dessa utvecklar en fjärde-
del den allvarliga formen. Peterson tar 
upp som ett stort problem att läkeme-
delsindustrin är ointresserade av att 
ge stöd till behandlingsforskning för 
ME/CFS.

Ingela Wiman beskriver i artikeln 
Rätt många procent liv en 17-årig kamp 
med sitt sjukdomstillstånd. Berättel-
sen illustrerar också den okunskap 
och oförståelse som hon mötts av 
inom sjukvården.

Carl-Gerhard Gottfries, professor 
och överläkare vid Gottfrieskliniken 
i Mölndal, beskriver erfarenheter så-
väl utifrån egen ME/CFS-sjukdom 
som från sin forskning på ME/CFS-
patienter i artikeln Myalgisk encefalomy-

elit/Kroniskt trötthetssyndrom – Historiska 
aspekter från ett svenskt perspektiv. Gott-
fries insjuknade med kronisk trötthet 
1958 efter influensan Asiaten. I arti-
keln redovisas olika behandlingsför-
sök med påverkan av immunsystemet.

Leonard Jason och Samantha Fra-
gale, verksamma vid DePaul Univer-
sity i Chicago, USA, fördjupar och 
aktualiserar diskussionen om diagnos-
kriterier i artikeln Betydelsen av falldefini-
tioner för ME/CFS - Myalgisk encefalomy-
elit och Kroniskt Trötthetssyndrom. Jason 
har sedan 1990-talet varit en ledande 
forskare vad gäller utvecklingen av 
diagnoskriterier och diskuterar i ar-
tikeln utvecklingen av olika typer av 
diagnoskriterier för ME/CFS. Under 
våren 2015 rekommenderade Institute 
of Medicine i USA att benämningen 
ME/CFS skulle ändras till Systemic 
Excersion Intolerance Disease (SEID) 
och föreslog dessutom nya kliniska 
kriterier. De nya kliniska kriterier 
innefattar följande symtom: avsevärt 
nedsatt eller störd förmåga att delta 
på samma nivå som före insjuknandet 
i yrkesmässiga, utbildningsmässiga, 
sociala och personliga aktiviteter; an-
strängningsutlöst utmattning; icke- 
återställande sömn samt minst ett av 
de två följande symtomen – kognitiv 
nedsättning och ortostatisk intole-
rans. I artikeln redovisas ett par aktu-
ella studier där olika diagnoskriterier 
jämförs. I en av studierna jämförs ti-
digare kriterier som gav ett utfall på 
0,4 % av befolkningen med ME/CFS 
med de nya föreslagna kriterierna som 
då ökade förekomsten 2,8 gånger.

Pseudonymen Fredrik beskriver 
i En kväll i januari – en berättelse i tele-
gramstil sin upplevelse av ME/CFS. 
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Han berättar om att han efter flera 
körtelfeberinfektioner blev allt sämre 
och efter något år fick diagnosen ME/
CFS. Innan dess fick han utstå mycket 
misstro från läkare.

Jonas Blomberg, professor emeri-
tus i Klinisk mikrobiologi vid Akade-
miska sjukhuset i Uppsala, utvecklar 
hypoteserna om vad som händer när 
en infektion som till exempel körtel-
feber utvecklas till ME/CFS i artikeln 
Infektionsutlöst autoimmunitet vid ME/
CFS. En förklaringsmodell. I den hypo-
tetiska modell som Blomberg presen-
terar spelar mikroberna i tarmen en 
avgörande roll. Tarmfloran bidrar till 
utvecklingen av immunsystemet. Vid 
rubbad tarmflora störs även immun-
systemet och olika autoimmuna sjuk-
domar som fibromyalgi, sköldkörtel-
sjukdom och ortostatisk hypotension 
kan utvecklas. Om en infektion sedan 
tillstöter kan autoimmuniseringen 
leda till ME/CFS. I artikeln lyfter för-
fattaren fram en rad forskningsfrågor 
som behöver besvaras för att kunna 
bekräfta den hypotetiska modellen.

Henrik Fransson och Kerstin Hei-
ling presenterar sedan i sitt referat från 
Invest in ME Research 2016 i London 
sina erfarenheter från den 11:e inter-
nationella forskningskonferensen om 
ME/CFS den 3 juni 2016. Förfat-
tarna representerar RME Stockholm 
respektive RME Sverige och har sitt 
engagemang för ME/CFS utifrån ett 
anhörigperspektiv. Fokus för det som 
refereras är att få en ökad förståelse 
av hur ME/CFS utvecklas. Detta be-
skrivs som ett pussel där allt fler delar 
passar ihop. 

I Henrik Franssons, ordförande för 
Stockholmsavdelningen av RME, ar-
tikel Anhörighistoria ME/CFS fokuse-
ras sociala konsekvenser för anhöriga 
av att någon insjuknar i ME/CFS. 
Påfrestningarna för anhöriga är stora 
och att be om stöd och hjälp är vik-
tigt. Terapi för att orka kan bli nöd-
vändigt.

Camilla Gillberg, som själv har ME/
CFS och även en dotter med samma 
sjukdom, har skrivit de följande två 
artiklarna Barn och unga med ME/CFS 
och ME/CFS i skolan. I den första ar-
tikeln redovisas tre fallbeskrivningar 
med tonåringar som insjuknat i ME/
CFS. Ett av barnen insjuknade efter 
influensavaccination 2009. Erfarenhe-
ter som är gemensamma och det som 
skiljer diskuteras i artikeln. I den an-
dra artikeln beskrivs de anpassning-
ar som är nödvändiga för att unga 
med ME/CFS ska kunna genomföra 
en skolgång trots de funktionsför-
ändringar som följer av sjukdomen. 
Främst krävs en flexibilitet i undervis-
ning och miljö för att möta de hastiga 
förändringar i energinivå som förelig-
ger hos barn med ME/CFS.

Behandling av ME/CFS med kogni-
tiv beteendeterapi (KBT) och gradvis 
ökad fysisk träning (Graded Exercise 
Therapy/GET) har sedan 1980-talet 
varit kontroversiell. Sten Helmfrid, 
docent i fysik, har tidigare diskute-
rat detta i en artikel i Läkartidningen 
(Helmfrid och Edsberg 20151) och nu 
i artikeln Studier av kognitiv beteendeterapi 
och gradvis ökad träning vid ME/CFS är 
missvisande. Helmfrid menar att det 
inte finns evidens för att KBT och 

1 Helmfrid S, Edsberg J. KBT och träning vid kroniskt trötthetssyndrom saknar evidens. Läkartidningen. 
2015;112:DIPM
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GET har någon positiv behandlings-
effekt för personer med ME/CFS. 

I den avslutande artikeln av Anna 
Franklin, journalist, diskuteras vård 
och stöd till personer med ME/CFS 
under rubriken Vårdsituationen för 
ME/CFS-sjuka. Här presenteras en 
allmän översikt och intervjuer med 
politiker, professionella och enskilda 
patienter angående vårdresurser och 
vårdbrist. De intervjuade är överens 
om att det råder stora brister i vår-
den för de som har sjukdomen ME/
CFS. Hälso- och sjukvårdspersona-
lens kunskap om sjukdomen är liten, 
vilket får till följd att många patienter 
får en felaktig diagnos med försäm-
ring av sjukdomstillståndet och ökad 
funktionsnedsättning som följd. Det 
finns idag två specialistmottagningar 
för ME/CFS-patienter men det borde 
finnas en i varje sjukvårdsregion.

Slutord

Myalgisk encefalomyelit/Kroniskt 
trötthetssyndrom har under en följd 
av år främst setts som en psykoso-
matisk företeelse och patienterna har 
därför hänvisats till psykiatrisk be-
handling. Vi står just nu i ett para-
digmskifte där sjukdomen, som sedan 
1969 betraktas som en neurologisk 
sjukdom i t.ex. WHOs klassificering 
av sjukdomar, alltmer börjar accepte-
ras som en biomedicinsk sjukdom av 
hälso- och sjukvården, i Sverige och 
internationellt. I USA har National 
Institutes of Health (NIH), motsva-
rande Folkhälsomyndigheten i Sveri-
ge, prioriterat forskning om ME/CFS, 

dess diagnostik och behandling. I av-
vaktan på att den forskning som pågår 
kan visa på biomarkörer och effektiv 
behandling mot ME/CFS, måste de 
symtomlindrande insatser, som nu re-
kommenderas utifrån klinisk erfaren-
het, respekteras och utvärderas. 

Kunskapen om ME/CFS är låg inte 
bara inom hälso- och sjukvården utan 
också inom sjuk- och socialförsäk-
ringssystemet i Sverige, vilket varit en 
viktig drivkraft för detta temanummer. 
Vår förhoppning är att numret kan 
användas i olika utbildningar och att 
detta på sikt medför att personer med 
ME/CFS får en adekvat behandling 
och omvårdnad i alla delar av landet. 

Temaredaktörer

Bo J A Haglund
Professor emeritus

bjahag@gmail.com

Lisa Forstenius
Tidigare ordförande i RME

linius@bahnhof.se

Kerstin Heiling
Vice ordförande i RME
kerstin.heiling@rme.nu
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Rapport från 40 kvadratmeters husarrest
Anne Örtegren

Anne Örtegren var en naturälskande globetrotter när hennes liv förändrades 
helt. En vanlig höstförkylning utvecklades till bihåleinflammation och bronkit 
– och sedan blev hon aldrig frisk. Alla system i Annes kropp hade kommit ur 
sina gängor och livet förvandlats till en ständig influensatillvaro. Hon hade 
fått ME/CFS.

Anne Örtegren was a 28 year old nature loving globetrotter when her life 
changed completely. A common cold developed into sinusitis and bronchitis 
– and the recovery never came. All her bodily systems had gone off-kilter, 
her body stuck in flu-mode. She had contracted ME/CFS.

Hur gick det till? Hur förvandlades 
mitt aktiva, unga liv till ett tvårums 
fängelse? Hur hamnade jag i denna 
instängda isolering, med ständigt på-
gående tortyr? När ska den ta slut?

Jag har svår ME/CFS – ett fängelse 
i dubbel bemärkelse. Jag är fast i en 
kropp som inte fungerar, helt slagen 
till marken av sjukdom. Jag är också 
fast i min lägenhet på 40 kvadrat. Alla 
mina dagar, som förut tillbringades 
ute i naturen, i luften, under himlen, 
pågår nu inom fyra väggar. Utanför 
fönstren ser jag träden; de skiftar i års-
tidsfärger, blir frostnupna, grönskar 
på nytt. Jag ser människorna; de går, 
pratar, är på väg någonstans, hör ihop. 
Där ute pågår livet – här inne pågår 
bara en kamp för överlevnad.

Jag kan inte tro att detta händer, 
och än mindre att nästan ingen rea-
gerar. Vill ropa ut: Det kan inte vara 
så här! Jag måste få hjälp, ett hopp, en 
väg ut. Hör ni mig?

När jag blev sjuk var jag 28 år. Jag 
var i början av allt – full av energi och 
lyckligt ovetandes om att det fanns en 

sjukdom som hette ME/CFS. Jag hade 
jobbat några år som konsult i miljöfrå-
gor, en lyckad kombination av karriär 
och engagemang. Som Stockholms-
bo hade jag alltid något kul runt hör-
net: teater, konserter, jazzkvällar på 
Fasching, hockeymatcher i Globen. 
Jag levde ett socialt liv med många 
vänner, och med familjen i närheten.

Min största glädje fanns i naturen, i 
skogen och i skärgården. Jag hör hem-
ma bland prasslande löv, barrtäckta 
stigar och havsvindar. Jag reste myck-
et – gärna långt bort och långt in, i 
otillgängliga marker och landskap. Jag 
hade lyckan att få paddla kajak i Nya 
Zeeland, dyka bland djävulsrockor 
i Costa Rica och vandra i Andernas 
karga bergslandskap. Sista sommaren 
innan jag blev sjuk volontärjobbade 
jag på en forskningsstation långt inne 
i Amazonas djungel. Jag var tusentals 
mil hemifrån och flera dagars flodfärd 
från närmaste by, där jag satt i regn-
skogens grönskande innersta. Om nå-
gon hade sagt mig att mitt liv inom ett 
par månader skulle vara krympt till 40 
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kvadratmeters husarrest, hade jag inte 
kunnat tro dem.
Häktandet genomfördes under för-
klädnad, i form av en vanlig höstinfek-
tion. Halsfluss blev till bihåleinflam-
mation och bronkit, immunförsvaret 
kämpade men förlorade slaget. Alla 
kroppens system halkade ur sina gän-
gor och kom sedan aldrig tillbaka på 
plats. Det är det enkla sättet att be-
skriva min ME/CFS: för femton år 
sedan fick jag en infektion, och sedan 
blev jag bara aldrig frisk. I stället blev 
sjukdomen mitt fängelse.

Såsom ni friska mår era allra värsta 
influensadagar i livet, så mår jag jämt. 
Ni vet, som det känns när kroppen 
ägnar alla krafter åt att bearbeta en 
elak infektion. Man är helt utslagen. 
Man ligger i sängen i en feberdimma, 
allt gör ont, huvudet susar, leder och 
muskler värker, inte ett uns av energi 
finns att uppbåda. Tyngdkraften ver-
kar ha koncentrerat sig på just ens 
egen kropp, som är omöjlig att baxa en 
millimeter. Man orkar inte läsa, kan-
ske inte ens lyssna på radio, hjärnan 
pallar inga intryck. Ingen ställning är 
bekväm, man svettas och fryser, hu-
den gör ont vid beröring. Ens sköna 
säng är inte alls skön längre. Man är 
törstig och vill hämta ett glas vatten, 
men detta utgör en ansträngning av 
bergsbestigarproportioner, så man lå-
ter bli. I stället fokuserar man på att 
andas genom sin kraxiga hals. Andas 
in och ut tills kroppen har besegrat 
infektionen, kommit över pärsen och 
kan signalera till immunförsvaret att 
stilla sig.

Då – äntligen! – kan krafterna 
strömma tillbaka, hjärndimman lätta, 
lederna böjas och kroppen röras igen. 

Allt klarnar, tillvaron vidgas. Det som 
nyss var omöjligt är nu löjligt enkelt. 
Man går upp, duschar av sig feber-
svetten, och livet är igång. Man tänker 
kanske att man hoppas att det dröjer 
länge till nästa däckande influensa. 
Men man glömmer snabbt de här da-
garnas feberkamp, den utgör ju bara 
korta ögonblick i ett levande liv. Visst 
vet ni vad jag menar?

Mitt fängelse består i att min kropp 
är fast i sjukläget – jag blir aldrig frisk. 
Någonting i kroppens sinnrika sys-
tem har hakat upp sig. Eller så har jag 
drabbats av något lurigt virus, som 
dagens läkare inte hittar med sina ru-
tinprover, och som kroppen tvingas 
att fortsätta slåss emot. Den där vänd-
ningen kommer aldrig. Jag kan inte 
gå upp ur sängen och komma igång 
med mitt liv. I stället måste jag fort-
sätta leva i en evig influensatillvaro, 
ett helvetiskt undantagstillstånd utan 
slut. Jag existerar i den allt överskug-
gande, totala orkeslösheten, ofta i ett 
slags halvkoma. Och jag kan inte, som 
vid en vanlig infektion, räkna ner da-
garna tills det är över.

Typiskt för ME/CFS är att aktivi-
tet leder till förvärring. För mig gör 
minsta ansträngning att kroppen 
”kraschar”. En dusch kräver all min 
energi och måste följas av några tim-
mars sängläge. Om jag är tvungen att 
ta taxi till ett nödvändigt läkarbesök 
– det enda avbrottet i min fängelse-
tillvaro – blir jag sängliggande med 
feber i en vecka. Jag är oförmögen att 
klara mitt dagliga liv. Varje liten akti-
vitet är en maraton-utmaning, och jag 
springer detta maraton om och om 
igen, varje timme av varje dag, utan 
att någonsin komma fram till ett mål-
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snöre, eller ens en viloplats.
ME/CFS-kroppen verkar funka 

enligt någon sorts tvärtom-mönster. I 
stället för att byggas upp av träning, 
bryts den ner. Efter ansträngning blir 
inte mina muskler starkare, utan sva-
gare, stelare och än mer darriga. Om 
jag är uppe mer, blir inte yrseln bättre, 
utan värre. Och detta är inte engångs-
reaktioner, som bättras vid uthållig-
het. Kanske är detta logiskt om man 
tänker på ME/CFS som en pågående 
infektion eller immunförsvarsreak-
tion, så som forskarna resonerar.

Jag gjorde i början av min sjukdom 
misstaget att lyssna på okunnig vård-
personal, som rådde mig att ”pusha 
kroppen”, mot dess signaler. Teorin 
var att om jag kom igång och rörde på 
mig, skulle immunförsvaret förbättras 
och hälsan återkomma på sikt, även 
om det tog emot i början. Jag ville 
ju bara bli frisk, så jag gjorde som de 
sade. Pressade mig ut på promenader. 
Började jobba, fast jag inte alls hade 
kraft till det. Ramlade ihop i hallen 
efter varje dag, grät av ren utmatt-
ning och extremt sjukdomsmående, 
men kämpade på. Och kroppen blev 
sämre och sämre, i en sorgesam ned-
åtgående spiral, som slutligen landade 
i 24-timmars-arresten. Som jag ång-
rar mig! Som jag önskar att jag hade 
fått möta en kunnig ME/CFS-läkare 
i början av min sjukdom, någon som 
hade kunnat ge mig korrekta råd och 
snabb behandling. Kanske hade jag då 
i dag varit en fri, eller i alla fall friare, 
människa. 

I stället ligger jag här i den osanno-
lika ME/CFS-tillvaron. Mitt liv har 
tagits ifrån mig. Mina drömmar om 
kärlek, familj, jobb, vänner och nya 

resor är alla krossade. Jag har slitits 
ifrån min älskade natur, skogen, ha-
vet, bergen. Mina nära och kära blir 
allt mer avlägsna, eftersom jag inte 
klarar att ses eller ens prata i telefon. 
Någon har sagt: ”ME/CFS takes your 
life away, but it doesn’t have the courtesy to 
kill you”. ME/CFS tar livet ifrån en 
men har inte barmhärtigheten att ta 
livet av en – och ibland kan det kän-
nas som om det nästan hade varit 
bättre. Om mitt liv hade tagit abrupt 
slut för femton år sedan, hade många, 
många dagar av outsägligt lidande 
sparats. Dessutom hade folk kommit 
ihåg mig som den jag verkligen är. Nu 
tynar jag bort, både från livet och ur 
människors minnen, och samtidigt är 
jag dömd att vara närvarande, se det 
hända och pinas i varje minut. Det är 
grymt.

Jag vill leva, tro inget annat! Men 
många stunder har jag svårt att kalla 
denna tillvaro för ett liv. Jag är inte 
den som ger upp i första taget. Jag har 
gjort allt tänkbart och otänkbart för 
att bli bättre och kunna fungera igen. 
Jag har släpat min kropp till olika lä-
kare, prövat oändliga rader av mer el-
ler mindre alternativa behandlingar, 
följt alla möjliga instruktioner, hittat 
egna vägar. Fixat, trixat, kämpat, vi-
lat, prövat nytt, försökt igen. Prövat 
att bara acceptera, prövat att slåss, 
hoppats gång på gång. Jag förblir svårt 
sjuk.

Tyvärr är det mycket svårt att få hjälp 
i den svenska sjukvården. Läkarna är 
okunniga och inte sällan avvisande. 
Många känner inte ens till diagnosen, 
och väldigt få verkar intresserade av 
att sätta sig in i något nytt. Detta fasci-
nerar mig. Det verkar som om vården 
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har som princip att kalla allting som 
de inte känner till för ”obefintligt” el-
ler ”psykosomatiskt”. Jag får känslan 
av att det som inte stod i läkarens läro-
bok när hen tog medicinexamen 1978, 
det existerar inte. Hur går detta ihop 
med att vetenskapen ständigt utveck-
las? Det måste förstås finnas mycket 
som vi ännu inte har kartlagt. ME/
CFS finns bevisligen, och forskarna 
har ju hittat tydliga fysiologiska fel. 
Hur kan sjukdomen fortfarande avvi-
sas? Är inte vetenskap, medicin inklu-
derad, till just för att hitta lösningen 
på nya gåtor?

Problemet ligger även i vårdens 
struktur. För varje sjukdom behövs 
specialister. Det finns så klart inte 
en chans för min husläkare att kunna 
sätta sig in i ME/CFS-forskningen, 
om hen bara träffar några enstaka pa-
tienter om året. Det behövs specialist-
mottagningar och forskningspengar. 
I dag slussas ME/CFS-patienter inte 
in i en specialiserad ME/CFS-vård, i 
stället skickas vi ut ur systemet. 

På forskningssidan råder en extrem 
resursbrist. Nästan inga medel alls sat-
sas på biomedicinsk ME/CFS-forsk-
ning. Det finns gott om hoppfulla, 
små forskningsprojekt och det finns 
många lovande ledtrådar till sjuk-
domsmekanismerna, men eftersom 
vetenskapsråd och regeringar runt om 
i världen inte satsar några pengar, kan 
studierna inte skalas upp till de stor-
skaliga projekt som vi behöver för att 
komma vidare. Istället faller saker till 
marken, gång på gång.

Och detta är faktiskt det allra tyngs-
ta i min situation: det faktum att det 
inte hade behövt vara så här. Ni ska 
veta att det är fruktansvärt tungt att 

bära runt på den här sjuka kroppen. 
Det är också tungt att bära alla för-
luster, de extrema kontrasterna, både 
mellan vad mitt liv borde varit och 
vad det blev, och mellan min tillvaro 
och mina vänners och syskons. Tungt 
att uppleva bortfallet av båda be-
ståndsdelarna i ordet livskvalitet.

Men tyngst att bära är just det fak-
tum att mitt fängelse inte hade behövt 
vara så definitivt. Om ME/CFS hade 
fångats upp av vården, om pengar 
hade satsats på biomedicinsk forsk-
ning – då hade mina utsikter varit 
oändligt mycket bättre. Får man en 
kronisk sjukdom måste man få möj-
lighet att tänka: 

Ja, det är förfärligt, men jag vet ju att det 
jobbas på detta! Människor därute tar 
ansvar, de forskar på min sjukdom, ut-
vecklar behandlingar, blir allt duktigare. 
Det finns hopp!

ME/CFS-patienter tillåts inte det 
hoppet. I stället möts vår sjukdom av 
oförståelse, okunskapsbaserad skepti-
cism, ovilja till ny kunskap och ny ve-
tenskap. Varför ska det vara så?

Ja, hur gick det till? Varför sitter jag 
mitt i välfärdssverige, ofrivilligt in-
stängd och i stor smärta och ständigt 
lidande, utan att krafter verkar för 
att ge mig en väg ut? Det verkar som 
om min dom, trots att jag är oskyldig, 
blir fängelse på livstid med fortsatt 
daglig tortyr. Mitt liv, som jag kände 
det, kommer inte tillbaka. Förtvivlan. 
Desperation. Jag här inne. Ni där ute. 
Hör ni mig?

Tidigare publicerad i boken Trött är fel ord, 
2011.
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Myalgisk encefalomyelit (ME) eller post-viralt trötthetssyndrom, även kallat 
Chronic Fatigue Syndrome (CFS), är en sjukdom med okänd orsak. ME/CFS 
karaktäriseras av uttalad mental och fysisk utröttbarhet, kognitiv påverkan, 
sömnstörning, symtom från autonoma nervsystemet, smärta och influensa-
liknande symtom som förvärras av ansträngning. ME/CFS kan ge upphov 
till långvariga och stora funktionsnedsättningar. Diagnosen har tidigare varit 
omstridd då förståelse för patofysiologin och också biomarkörer för diag-
nostik har saknats. Internationellt finns nu dock en framväxande konsensus 
inom det medicinskt vetenskapliga området kring sjukdomens realitet och 
allvarighetsgrad och det pågår nu flera initiativ bland annat från National 
Institutes of Health (NIH) i USA för att undersöka biologiska mekanismer vid 
ME/CFS. Flera medicinska behandlingsstudier är också pågående. Redan 
nu kan dock sjukvården göra stor skillnad för ME/CFS-patienterna genom att 
erbjuda seriösa utredningar, korrekt diagnostik enligt moderna kriterier, in-
formation om diagnosen, symtomlindrande behandling och stöd i att hantera 
en oftast kronisk och kraftigt funktionsnedsättande sjukdom.

Myalgic encephalomyelitis (ME), post-viral fatigue or Chronic Fatigue Syn-
drome (CFS), is a disease with unknown etiology. ME/CFS is characterised 
by pronounced mental and physical fatigue, cognitive impairments, sleep 
disturbance, pain,  autonomic and flu-like symptoms with post-exertional ma-
laise. ME/CFS can  cause severe chronic disabilities and activity limitations. 
ME/CFS has previously been questioned as a medical entity mainly due to 
the lack of a clear understanding of the pathophysiology of ME/CFS and the 
lack of biomarkers to support the diagnosis. There is now however a growing 
international consenus among the medical scientific community concerning 
the reality and seriousness of the disease. Initiatives are ongoing including 
from for example NIH exploring biological mechanisms in ME/CFS. Several 
pharmaceutical clinical treatment trials are also ongoing. For the healthcare 
sector it is important to use modern diagnostic criteria for ME/CFS, to assess 
the patients thoroughly and to provide symptomatic treatment, rehabilitation 
and support for patients with this often severely disabling disease.
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Introduktion
Det svenska begreppet ”kroniskt trött-
hetssyndrom” är missvisande, och 
ME/CFS ska inte blandas ihop med 
isolerad ökad sömnighet/sömnsvårig-
heter. Kardinalsymtomet i moderna 
diagnoskriterier är den ansträngsut-
lösta försämringen som kvarstår över 
24 timmar efter ansträngning, s.k. 
post-excertional malaise (ansträng-
ningsrelaterad sjukdomskänsla).

Vad som orsakar ME/CFS är 
oklart. En majoritet av de drabbade 
har haft en kraftig bakterie- eller vi-
rusinfektion och efter det aldrig åter-
hämtat sig även om själva infektionen 
har läkt ut. Långtidsstudier av hela 
befolkningsgrupper har visat att det 
finns ett tydligt samband mellan flera 
olika infektionssjukdomar och risken 
att utveckla ME [1].

Begreppet ME/CFS myntades på 
1950-talet. Det har sin bakgrund i fle-
ra epidemiska utbrott under 1900-talet 
av en poliomyelit-liknande sjukdom 
med svår trötthet, influensakänsla och 
muskelsvaghet, men där man inte kun-
de finna någon orsak till sjukdomen. 

Myalgisk encefalomyelit är en be-
skrivning av den typiska sjukdoms-
bilden, men man har saknat tydliga 
biologiska bevis för att en inflamma-
tion faktiskt föreligger i nervsystemet. 
Avsaknaden av biomarkörer på indi-
vidnivå har bidragit till att diagnosen 
har varit omstridd, och historiskt har 
de diagnostiska kriterierna inkluderat 
många patienter med andra diagnoser 
som t.ex. depression eller stressrelate-
rat utmattningssyndrom. 

Idag finns en mer pragmatisk syn på 
diagnosen som en kriteriebaserad ute-

slutningsdiagnos. Bra sammanställ-
ningar har tagits fram internationellt 
av internationella vetenskapliga för-
eningen för ME/CFS (IACFSME) [2] 
och norska socialstyrelsen (Helsedi-
rektoratet) [3]. I Sverige finns råd kring 
utredningsgång och aktuella diagnos-
kriterier publicerade på viss.nu [4]. 

ME/CFS är en uteslutningsdiagnos 
som bygger på att patienten uppfyller 
specifika anamnes- och symtomkrite-
rier, samt att andra sjukdomar som kan 
ge liknande symtom är uteslutna. De 
diagnoskriterier som rekommenderas 
att användas kliniskt är de så kal�-
lade Canada-kriterierna som även om 
de har vissa brister är relativt strikta 
och för närvarande också rekommen-
deras av t.ex. Norska Helsedirektora-
tet samt IACFSME och i Sverige av 
Stockholms Läns Landsting och Väs-
tra Götaland. Nya, något modifierade 
och förenklade kriterier, som dock 
fortfarande utgår från samma huvud-
symtom som Canada-kriterierna, har 
föreslagits i en rapport om ME/CFS 
från Institute of Medicine (IOM) som 
beställts från hälsovårdsmyndigheter i 
USA och utgavs 2015 [5]. De har dock 
inte börjat användas i klinisk praktik 
ännu. I rapporten från IOM finns 
också en bra och omfattande genom-
gång kring diagnosen ME/CFS och 
av den vetenskapliga litteraturen.

ME/CFS-mottagningen på Neuro-
logiska rehabiliteringskliniken i Stora 
Sköndal [5, 6] har startat sommaren 
2015 enligt Stockholms läns lands-
ting nya vårdval för ME/CFS [7]. 
På grund av extremt stor remisstill-
strömning har mottagningen för när-
varande remiss-stopp. Mottagningen 
är en specialistläkarmottagning med 



352 Socialmedicinsk tidskrif t 4/2016

tema

rehabiliteringsteam. Förutom läkare 
och mottagningssköterska finns reha-
biliteringsteamet med arbetsterapeut, 
fysioterapeut, kurator och neuropsy-
kolog för de patienter som har behov 
av rehabiliteringsinsatser. Teamet har 
lång erfarenhet av att tillsammans 
arbeta med neurologisk rehabilite-
ring där behandling av bland annat 
hjärntrötthet och kognitiva svårighe-
ter ofta är en viktig del. Rehabilite-
ringen för ME/CFS-patienter bygger 
på individuellt anpassade rehabilite-
ringsinsatser, ofta i mycket låg intensi-
tet på grund av patienternas stora ut-
tröttbarhet med ansträngningsutlöst 
försämring. Vissa patienter är så svårt 
sjuka att kontakten behöver ske via 
hembesök. Målsättningen är att ge-
nom teambaserad medicinsk behand-
ling och rehabilitering öka livskvalitet 
och om möjligt aktivitetsförmåga och 
till och med funktionsförmåga. Det 
finns dock tyvärr ännu ingen botande 
behandling eller rehabiliteringsme-
todik för ME/CFS och både mental 
och fysisk överansträngning kan leda 
till försämring av sjukdomen. Därför 
är vår erfarenhet att det, liksom vid 
annan neurologisk rehabilitering, är 
avgörande att behandlingen och re-
habiliteringsinsatserna baseras på en 
individuell planering utifrån sjukdo-
mens typ och svårighetsgrad, even-
tuell samsjuklighet, och patientens 
individuella situation och behov och 
målsättning. Grundsynen på rehabili-
teringen bygger på den erfarenhet som 
teamet har kring neurologisk rehabili-
tering, bland annat kring epilepsi [8]. 
För ME/CFS-patienterna behövs ofta 
långsiktiga insatser av rehabiliterande 
och stödjande karaktär, kontakt med 

anhöriga, kontakt/samverkan med 
andra vårdinstanser som primärvård, 
hemsjukvård samt biståndsbedömare/
socialtjänst, försäkringskassa, arbets-
förmedling, skola och liknande.

Epidemiologi 

Enligt internationella studier varierar 
prevalensen mellan 0,1 - 0,6 % bero-
ende på vilka kriterier som används. 
Vissa källor anger upp till 2,6 % pre-
valens för ME/CFS. Personer som 
drabbas är oftast i åldern mellan 20 
- 40 år med kvinnlig dominans, cirka 
6:1. Den totala mängden av drabbade i 
Stockholms län motsvarar cirka 4000 
patienter och i USA cirka 1 000 000. 

ME/CFS förekommer också hos 
barn och ungdomar, där sambandet 
med insjuknande i akut infektions-
sjukdom ofta är tydligt, särskilt efter 
körtelfeber (EBV). Sjukdomen är ofta 
långvarig – över många år. Studier har 
visat att endast cirka tio procent av 
patienterna med ME/CFS tillfrisknar 
helt. Hos många patienter sker en viss 
förbättring över tid. Prognosen före-
faller vara bättre för barn och ungdo-
mar.

Diagnostik

ME/CFS är en uteslutningsdiagnos 
och därför är det ytterst viktigt att ute-
sluta andra behandlingsbara tillstånd 
innan diagnosen ME/CFS ställs. När 
ett tydligt samband mellan infektion 
och insjuknande saknas är det särskilt 
viktigt med en noggrann differential-
diagnostik. 

Det finns symtommässigt vissa lik-
heter mellan ME/CFS och stressrela-
terat utmattningssyndrom (utbränd-
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het). Den väsentliga skillnaden är att 
vid utmattningssyndrom ska omgiv-
ningsfaktorer, stark stress, ha fun-
nits minst sex månader före insjuk-
nandet. Den starka stressen ses som 
den väsentliga orsaken till patientens 
funktionsnedsättning, och den influ-
ensaliknande bilden med ansträng-
ningsrelaterad försämring som kvar-
står över 24 timmar saknas.

ME/CFS klassificeras som en neu-
rologisk sjukdom enligt Världshälso-
organisationen WHO (ICD G93.3). 
Benämningen är där post-viral trött-
het eller benign myalgisk encefalomy-
elit. Tröttheten och sjukdomskänslan 
ska ha kvarstått minst i sex månader 
och har oftast en klar debut i samband 
med infektion. 

Kännetecknande för sjukdomen 
är en nytillkommen och oförklarad 
trötthet/utmattning som inte går att 
vila bort. Besvären försämras av an-
strängning och försämringen kvarstår 
i minst ett dygn. Andra symtom är 
sömnstörning, influensakänsla, feber/
feberkänsla, muskelsmärta, neurolo-
giska besvär, återkommande infek-
tioner, autonoma symtom som hjärt-
klappning och ortostatism samt 
problem med koncentration och minne. 

Behandling

Det finns ännu ingen farmakologisk 
eller psykologisk behandling som har 
visat botande effekt vid ME/CFS.

Det går inte att träna sig frisk från 
ME/CFS. Har man efter en noggrann 
utredning fått diagnosen ME/CFS är 
det viktigt att inte överanstränga sig. 
Det kan vara av värde för patienterna 
att få hjälp av sjukgymnast eller ar-

betsterapeut för att hitta en lämplig 
nivå och strategier för att hantera och 
leva med sin sjukdom.

Långvariga funktionsnedsättningar 
kan leda till omfattande och stadigva-
rande nedsättning av arbetsförmågan 
eller svårigheter att fullfölja skolgång 
liksom att klara dagliga verksamheter 
och personlig omvårdnad.

Det är viktigt att man får tillgång 
till en bra kontakt och dialog med 
vård och myndigheter så att man kan 
få konkret bedömning, hjälp och stöd 
avseende till exempel möjligheter för 
återgång till arbete, att fullfölja skol-
gång, dagliga aktiviteter i hemmet 
med mera. En kurator kan vara ett 
viktigt stöd i sociala frågor och i kon-
takten med myndigheter.

Kognitiv beteendeterapi (KBT) 
kan vara en hjälp att lära sig hand-
skas med den begränsade vardagen. I 
många fall handlar det om att försö-
ka acceptera den livsförändring som 
skett samtidigt som man fortsätter att 
sträva efter en ökad livskvalitet. 

Symtomlindrande läkemedel mot 
nedstämdhet, smärta och sömnsvå-
righeter kan vara av värde. Behand-
ling med höga doser av vitamin B12, 
särskilt i injektionsform, eventuellt 
i kombination med folsyretabletter, 
har baserats på klinisk erfarenhet och 
använts av vissa läkare under många 
år för patienter med ME/CFS. En 
del patienter upplever en förbättring, 
särskilt avseende koncentrations- och 
minnesproblem. Det finns dock inga 
vetenskapliga studier som fastslagit 
behandlingens effekter.
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Forskning

Det har de senaste åren publicerats 
intressanta studier, varav flera från 
Skandinavien, avseende biomarkörer 
och medicinsk behandling. Redan 
tidigare har från Gottfries-mottag-
ningen publicerats studier som visat 
effekt av vaccinering, ett vaccin som 
dock tyvärr inte längre finns tillgäng-
ligt [8]. Svenska forskare från Uppsala 
Universitet har varit delaktiga i stu-
dier som på gruppnivå visat avvikelser 
i proteinuttryck i cerebrospinalvätska 
hos patienter med ME/CFS [9] och 
visat tecken på autoimmunitet i se-
rumprover [10]. En liten men välgjord 
studie från Japan med positron emis-
sions tomografi (PET) har visat ökad 
inflammatorisk mikroglia-aktivitet i 
hjärnan hos patienter med ME/CFS 
[11]. 

Mest uppmärksamhet har dock va-
rit kring de behandlingsstudier som 
utförts av de Norska onkologerna 
Mella och Fluge och som visade ef-
fekt av b-cellshämmande behandling 
med den monoklonala antikroppen 
Rituximab [12, 13]. Nyligen har de i 
samarbete med en tysk forskargrupp 
visat att autoantikroppar mot beta-
adrenerga och muskarina receptorer 
förekommer hos en del av patienterna 
med ME/CFS, och att sänkning av 
dessa antikroppsnivåer korrelerar till 
respons av Rituximab-behandling 
[16].

Alltmer forskning talar för att ME/
CFS är en immunologisk sjukdom. 
Den medicinsk inriktade forskningen 
på området är fortsatt fokuserad på 
biomarkörsstudier samt fortsatta be-
handlingsstudier. I Norge pågår nu 

en större fas-3 studie av Rituximab 
[14] som beräknas vara klar 2017 och 
i Holland pågår en studie med Anak-
inra, en IL-1-antagonist [18]. Interna-
tionellt pågår nu också flera initiativ 
bland annat från National Institute of 
Health (NIH) i USA, London School 
of Hygiene and Tropical Medicine 
och Stanford University att undersöka 
biologiska mekanismer vid ME/CFS 
[17, 18, 19]. 

Viktiga frågor för forskningen är 
hur immunsystemet och centrala 
nervsystemet är påverkade vid ME/
CFS och hur eventuella förändringar 
är kopplade till de olika delarna av 
symtombilden. Förhoppningen är 
att forskningen ska kunna få fram 
biomarkörer (t.ex. immunologiska 
blodprover eller MR-förändringar i 
hjärnan) som kan stödja och förbättra 
diagnostiken samt också i bästa fall 
hjälpa till att identifiera nya behand-
lingsmöjligheter.

Vid ME/CFS-mottagningen Stora 
Sköndal är forskningsprojekt i plane-
ringsfas i samarbete med bland annat 
professor Blomberg avdelningen för 
mikrobiologi Uppsala Universitet, 
som tidigare nämnts [10] har identifie-
rat tecken på autoimmunitet i serum-
prover, och MR-enheten på Karolin-
ska Universitetssjukhuset Huddinge. 
Planerade MR-studier utgår från ti-
digare fynd där vi med hjälp av nyut-
vecklad metodik kunnat påvisa stör-
ningar i hjärnans nätverksfunktion 
hos patienter med mental uttröttbar-
het efter mild traumatisk hjärnskada 
[21].
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Jag vill själv ha varit där

Om nuet också blir framtiden

Vilka kommer mina minnen att vara?
Om jag aldrig är med, vad har jag då sett?

Vad har jag då hört, känt och upplevt?

Om jag bara är här, vad kommer jag då minnas om tio år?
Hur solen kom och gick tillsammans med årstiderna?

Hur böckerna bytte plats i bokhyllan?
Hur mina barn växte upp framför mina ögon?

Jag vill inte det.

Jag vill inte vara åskådare till samma rum år ut och år in.
Jag vill delta i livet som det är, när det är.

Jag vill följa min man på promenad och jag vill baka med mina barn.
När de blir större vill jag vara med när de upptäcker världen.

Jag vill delta, få möjlighet att skapa nya minnen.
Jag vill inte höra andras minnen.

Jag vill själv ha varit där.

Carolina Lindberg
ME/CFS-sjuk
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The art and science of ME/CFS:  
A 2016 synopsis 

Daniel L. Peterson 
(Översättning: Kerstin Heiling och Lisa Forstenius)

Läkare, Simmaron Research, Sierra Internal Medicine, USA.  
E-post: dpeterson@sierrainternalmed.com. 

(Artikeln finns tillgänglig på engelska på www.socialmedicinsktidskrift.se)

ME/CFS, en komplex multisystemsjukdom av olika etiologi, som medför be-
tydande funktionsnedsättning och stora kostnader, beräknas påverka cirka 
40 000 svenskar. Denna översikt beskriver utvecklingsprocesser vid ame-
rikanska myndigheter (till exempel CDC); vid framväxande kliniska centra i 
Stockholm och Göteborg, i sofistikerad svensk forskning med inriktning på 
grundläggande och translationell medicin samt i läkarutbildningen. En mo-
dell presenteras för bildandet av kompetenscentra (Centers of Excellence). 
Andra frågor som behandlas är: kontroverser angående ändrad sjukdomsbe-
teckning, undergrupper av patienter, Big Data och precisionsmedicin, mikro-
biom och aktuella utmaningar när det gäller behandling. I beskrivningen av 
forskningshinder och lösningar innefattas den markanta bristen på finansie-
ring och uppmärksamhet från statliga myndigheter, akademiska institutioner 
och läkemedelsindustrin. Utvecklingen av kompetenscentra och en optimism 
baserad på ny vetenskap och teknik och ett globalt samarbete, ger hopp för 
framtiden. 

ME/CFS, a complex multisystem disease of diverse etiology, which results 
in significant functional and costly impairment, is estimated to affect approx-
imately 40,000 Swedish residents. This synopsis describes developments 
by governmental agencies (i.e. the CDC); emerging clinical centers in Stock-
holm and Gothenburg, and the sophisticated Swedish research addressing 
basic and translational medicine, and physician education. A model is pre-
sented for Centers of Excellence, additional issues addressed: name chan-
ge controversy, subsetting of patients, Big Data and Precision medicine, the 
microbiome, and current treatment challenges. Research obstacles and so-
lutions are outlined including the profound lack of funding and attention af-
forded by government agencies, academic institutions, and pharmaceutical 
industry. Development of C.O.E.’s and optimism; based on new science and 
technology with worldwide collaboration, suggest hope for the future.
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Myalgisk encefalomyelit/Kroniskt 
trötthetssyndrom (ME/CFS) är en 
komplex multisystemisk sjukdom, 
sannolikt med något varierade etio-
logi och patogenes, som resulterar i 
betydande funktionsnedsättning.

Betecknande är en utmattning, som 
i allmänhet förvärras av fysisk eller 
mental ansträngning. Vanliga sym-
tom innefattar kognitiv dysfunktion, 
tecken på störningar i det autonoma 
nervsystemet, sömnproblem, smärta 
och mag- och tarmproblem. 

Internationella studier har visat att 
när patientgruppen är adekvat avgrän-
sad och diagnosticerad är incidensen 
densamma i de utvecklade länder där 
studier har genomförts. En försiktig 
uppskattning tyder på att över en mil-
jon amerikaner lider av ME/CFS och 
vidare att en betydande andel (> 25%) 
är svårt sjuka eller handikappade.

Aktuell situation i USA och  
Sverige

Centers for Disease Control and 
Prevention (CDC) i USA har påbörjat 
ett arbete med att uppdatera sitt ut-
bildningsmaterial gällande ME/CFS.

En Technical Development Work 

group (TDW) har skapats för att iden-
tifiera behov och prioritera ämnen för 
utbildningen. Tyngdpunkten kommer 
att ligga på evidensbaserat, förståeligt 
innehåll som är användbart för alla 
intressenter. Förhoppningsvis kom-
mer rapporter om detta arbete att bli 
tillgängliga i översatt form för intres-
serade parter, däribland läkare, pa-
tienter och forskningsorganisationer 
över hela världen.

Den senaste tidens satsning från 
National Institutes of Health (NIH) 
i USA att prioritera studier av ME/
CFS är lovande. Men, utan en avsevärt 
ökad finansiering av dessa insatser är 
det inte troligt att vare sig intramurala 
eller extramurala program kommer 
att göra snabba eller avgörande fram-
steg på detta svåra område.

Det finns ett visst erkännande av 
ME/CFS i Sverige, sjukdomens inver-
kan på befolkningen och kostnaden 
för samhället. Det bedrivs framstå-
ende forskning med inriktning på im-
munologiska och patologiska faktorer 
avgörande för sjukdomen. Den bris-
tande tillgången till vård på primär-
vårdsnivå är emellertid fortfarande 
problematisk. Den ganska nyligen 

Figur 1. ME/CFS Prevalens och svårighetsgrad internationellt.

Prevalens i USA
Beräknad 400/100 000 ≈ över 1 miljon patienter 

Prevalens i Sverige
Omkring 40.000 patienter beräknas ha ME/CFS i Sverige 

Prevalens i hela världen
≈19 miljoner 

Prevalens av svåra fall av ME/CFS
Cirka 25% av alla patienter klassificeras som

"svårt sjuka"
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etablerade ME/CFS-mottagningen i 
Stockholm är en utmärkt startpunkt 
för att åtgärda detta problem. 

Forskare och kliniker världen över 
har mycket att vinna på att samarbe-
ta i nätverk. Detta skulle möjliggöra 
samordnad, specialinriktad forskning 
i länder och vid institutioner med sär-
skild kompetens rörande sjukdomens 
olika aspekter. Därigenom kan man 
också enas om lämpliga diagnostiska 
kriterier och olika undergrupper av 
patienter, fastställa utfallsmått för 
studier och lämpliga terapeutiska stra-
tegier. Liksom vid alla andra kronis-
ka sjukdomar, måste drivkraften till 
dessa satsningar komma från patient-
organisationer och liknande påtryck-
ningsgrupper för att öka kunskapen 
hos ansvariga myndigheter såväl som 
privata aktörer så att den forskning 
som krävs för att lösa problemet med 
ME/CFS ska få prioritet och finansie-
ring.

I Sverige finns en väl organiserad 
och väl fungerande nationell patient-
organisation med lokalföreningar 
bland annat i Stockholm, Göteborg 
och Malmö. Denna organisation är 
aktiv i påverkansarbetet för att få till 

stånd nödvändig infrastruktur, refor-
mer och finansiering.

Jonas Bergquist, forskare vid Upp-
sala universitet, har haft stor betydelse 
för utvecklingen av spjutspetsforsk-
ning rörande biokemisk metabolomik 
och proteomik i serum och spinal-
vätska hos svårt sjuka ME/CFS-pa-
tienter. Gottfrieskliniken i Mölndal 
fortsätter sitt arbete för att möta be-
hoven av diagnos och behandling för 
såväl fibromyalgipatienter som ME/
CFS-patienter. Jonas Blomberg, pen-
sionerad professor i klinisk virologi, 
fortsätter aktivt att studera den roll 
som virus och immunitet har i ut-
vecklingen av ME/CFS. Dr Per Julin 
fortsätter att utveckla och expandera 
ME/CFS-kliniken i Stora Sköndal. 
Andra läkare och enheter arbetar för 
att etablera flera specialmottagningar 
för att kunna ta hand om de uppskatt-
ningsvis 40 000 patienterna med ME/
CFS i Sverige.

I de flesta medicinska utbildningar 
i världen saknas ME/CFS i kurspla-
nen. Om sjukdomen över huvud ta-
get nämns i medicinska läroböcker 
och publikationer så är det i korta 
sammanfattningar och förslag på 

Figur 2. Ekonomisk betydelse av ME/CFS. Årlig ekonomisk förlust på grund av ME/CFS.

 
• Direkt $ 9 miljarder 
dollar årligen
– [ungefär 70 miljarder 
svenska kronor]

• Indirekt $17-$24 
miljarder årligen
– [ungefär $140-$200  
miljarder svenska kronor] 
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symtombehandling.
Även om utbildning av personal 

inom primärvården och annan sjuk-
vårdspersonal är av central betydelse, 
så är specialistmottagningar/kompe-
tenscentra sannolikt den mest kost-
nadseffektiva och framkomliga vägen 
för att främja translationell medicin 
(överförande av framstående forsk-
ning till effektiv diagnostik och be-
handling av patienter). Internationellt 
samarbete, i likhet med vad som före-
kommer vid många andra sjukdomar, 
såsom multipel skleros, AIDS och dia-

betes, skulle vara idealiskt. Det är för-
visso svårt att etablera den nödvändi-
ga infrastrukturen, särskilt med tanke 
på skillnaderna i hur medicinsk vård 
finansieras och administreras i olika 
länder och olika kulturer. En nordisk 
samverkan är rimlig och borde utre-
das närmare. The National Center 
for Neuroimmunology and Emer-
ging Diseases vid Griffith University 
i Australien har haft stor framgång i 
utvecklandet av konceptet translatio-
nell medicin. Man har bedrivit grund-
forskning och klinisk forskning av 

Figur 3. SEID Diagnostisk algoritm för ME/CFS.
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högsta klass och samtidigt genomfört 
klinisk diagnostik och behandling.

Kontroversen kring ett namn

Trots den omfattande diskussion som 
funnits angående de rekommendatio-
ner för att fastställa nya kriterier för 
ME/CFS, som publicerats av Institute 
of Medicine (IOM), finns inte något 
brett stöd för att anta beteckningen 
SEID (Systemic Excertion Intoleran-
ce Disease). Även om den kliniska de-
finitionen är mycket användarvänlig 
(kan tillämpas av oerfarna kliniker), 
är det den allmänna känslan att den 
inte fångar en homogen population. 
Leonard Jason, psykolog och fors-
kare, menar att definitionen SEID 
fångar de flesta klassiskt definierade 
ME/CFS-patienterna, men inkluderar 
också en större och inte lika enhetlig 
patientgrupp.

Utan godkännande av organ såsom 
CDC, NIH eller WHO kommer de-
finitionen inte att få stor spridning. 
Dessutom har forskare såväl inom 
grundforskning som klinisk forsk-
ning fortsatt att använda de sedan 
länge etablerade och vedertagna kana-
densiska konsensus kriterierna (CCC) 
och/eller CDC kriterierna från 1994.  
På grund av patientgruppens hetero-
gena karaktär kommer man säkerligen 
att fortsätta diskutera och omvärdera 
hur såväl de etablerade som de nyli-
gen föreslagna definitionerna ska an-
vändas. Konsensus är naturligtvis det 
yttersta målet.

 
 
 

Forskningsutvecklingen
Undergrupper av ME/CFS-patienter.

De heterogena patientgrupper som 
uppstår genom de olika definitio-
nerna av ME/CFS visar att forskare 
och kliniker måste fortsätta sina an-
strängningar att kategorisera patienter 
i undergrupper för att fastställa etio-
logi och patogenes och slutligen, den 
lämpligaste behandlingen. Som exem-
pel kan nämnas de kliniska prövning-
ar som pågår i Norge och Storbritan-
nien med Rituximab (ett slags cellgift 
ö.a.) till patienter där sjukdomen an-
tas ha en autoimmun patogenes. Ett 
exempel på translationell medicin är 
professor Carmen Scheibenbogens ar-
bete i Tyskland, som visar att autoanti-
kroppar mot adrenerga och acetylko-
linreceptorer hos ME/CFS-patienter 
har både diagnostisk och terapeutisk 
betydelse. Detta kan vara till hjälp för 
att förstå den autoimmuna patofysio-
login i en undergrupp av patienter.

Dessa stimulerande och spännande 
initiala resultat, motiverar fortsatta 
och replikerande studier.

Efter mer än 30 års studier av ME/
CFS i hela världen, finns samstäm-
miga bevis för att ett dysfunktionellt 
immunsystem har en avgörande roll i 
utvecklingen av sjukdomstecken och 
symtom. Sedan molekylärbiologin 
blivit alltmera förfinad kan forskare 
studera detaljerna i B, T och naturliga 
mördarcellers funktion. Många av de 
rapporterade avvikelserna hos t.ex. 
naturliga mördarceller har upprepats 
av oberoende laboratorier. Hittills 
saknas dock allmän enighet om dessa 
biomarkörers sensitivitet och specifi-
citet för diagnostik eller behandling.
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Big Data och Precisionsmedicin

ME/CFS är en guldgruva för Big 
Data. Big Data har blivit på modet 
som ett tillvägagångssätt där statis-
tiska metoder och modellering an-
vänds för att studera ME/CFS och 
många andra sjukdomar. Även om 
detta tillvägagångssätt helt klart har 
stor potential, särskilt med avseende 
på precisionsmedicin, krävs ett stort 
antal patienter och det är en mycket 
kostsam diagnosmetod. Å andra sidan 
är det osäkert om resultat som erhål-
lits i en liten grupp av patienter, så-
som den föreslagna NIH intramurala 
studien av 40 patienter och kontroller, 
eller Stanford-initiativet med 20 svårt 
drabbade patienter, är tillämpbara för 
den större patientgruppen med ME/
CFS. Över hela världen väntar pa-
tienter, läkare och forskare ivrigt på 
resultaten från dessa preliminära stu-
dier där Big Data-metoden använts i 
forskningen om ME/CFS.

Precisionsmedicin är ännu en trend 
i medicinsk forskning. Viss framgång 
har uppnåtts, till exempel för att iden-
tifiera rätt kemoterapeutiska medel 
för behandling av olika cancertyper, 
vilket möjliggör precisare insatser och 
eliminerar den risk för komplikatio-
ner som trial-and-error behandling 
innebär, även när evidensbaserade 
metoder används. NIH avsatte ny-
ligen 55 milj dollar för att under rä-
kenskapsåret 2016 starta the Precision 
Medicine Initiative (PMI). Detta är 
en banbrytande forskningsinsats med 
målsättningen att förebygga och be-
handla sjukdom genom att undersöka 
en miljon försökspersoners livsstil, 
miljö och genetik. Kanske kan ME/
CFS-patienter komma att gynnas av 

denna forskning. Det återstår att se 
om dessa metoder med undersökning 
av genetiska profiler, genuttryck, me-
tabolomik, etc., kommer att kunna 
tillämpas allmänt för diagnostik och 
behandling av patienter med ME/
CFS. Precisionsmedicin siktar högt 
och har potential för ökad sensitivi-
tet och specificitet när det gäller di-
agnostisering och kostnadseffektiva 
behandlingar.

Mikrobiom och ME/CFS

Det finns allt fler bevis för att mikro-
biomet i tarmen (bakterier, virus och 
svampar) påverkas av många faktorer 
och att dess status har stor inverkan 
på den immunologiska funktionen. 
Detta är ett mycket komplicerat forsk-
ningsområde. Inriktningen har tagits 
upp av många välrenommerade forsk-
ningsinstitutioner inklusive Columbia 
och Cornell i New York. Den poten-
tiella nyttan av dessa studier för att 
förstå patogenesen för ME/CFS eller 
för att utveckla behandlingsstrategier 
återstår att avgöra. Förhoppningsvis 
kommer tillräckliga medel för ytter-
ligare stora studier att beviljas inom 
kort.

Behandling av ME/CFS

Frågan om behandling av ME/CFS 
är fortfarande utmanande och pro-
blematisk. Sedan publiceringen av 
P2P- och IOM-dokumenten, finns 
enighet om att det krävs fortsatt ar-
bete för att bestämma utfallsmått för 
kliniska prövningar. Dessutom måste 
lämpliga behandlingsprogram utfor-
mas för kliniska prövningar på flera 
olika platser, med väl definierade un-
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dergrupper av patienter. Tyvärr har 
intresset varit begränsat från läkeme-
delsindustrin, som i allmänhet är den 
drivande kraften bakom väldesignade 
och -finansierade kliniska prövningar. 
Förhoppningsvis blir myndigheter 
som till exempel FDA engagerade i 
arbetet med att såväl utforma lämpliga 
kliniska prövningar som att stödja de-
ras genomförande. Under tiden måste 
de som arbetar i patientvårdens front-
linje använda sin kliniska erfarenhet 
för att välja behandlingsinsatser som 
har visat sig kunna påverka livskvali-
teten eller förhindra förödande kom-
plikationer och samsjuklighet hos 
patienter som är drabbade av kronisk 
invalidiserande sjukdom. Stora, välfi-
nansierade studier och internationellt 
samarbete krävs, särskilt för studier 
av genetik och genuttryck vid kom-
plexa men relativt vanliga sjukdomar 
som ME/CFS. Väl designade och väl 
genomförda studier måste utföras på 
flera platser med noggrant avgränsade 
patientgrupper.

Hinder och lösningar

Som det påpekats i P2P- och IOM-
rapporterna har forskningen om 
ME/CFS varit splittrad och full av 
metodologiska fallgropar som t.ex. 
användning av olika sjukdomsdefini-
tioner, brist på objektiva utfallsmått, 
små patientgrupper, brist på kon-
trollgrupper, underlåtenhet att repli-
kera resultat och många andra brister. 
Studierna har i stort sett saknat den 
vetenskapliga stringens som behövs i 
en värld av evidensbaserad diagnos-
tik och behandling. En del av dessa 
stötestenar har övervunnits genom 

allmänt accepterade falldefinitioner, 
identifiering av undergrupper av pa-
tienter och rigorös forskningsdesign. 
Många hinder återstår emellertid för 
den framväxande gruppen av forskare 
och kliniker som arbetar med denna 
svåra och komplexa sjukdom.

Det största hindret är att stora de-
lar av den vetenskapliga världen (och 
i vissa fall patientgruppen) har väg-
rat att acceptera ME/CFS som en 
verklig, biomedicinsk sjukdom, som 
medför extrema funktionshinder.  
Forskningsansatser har ytterligare 
försvårats av total brist på finan-
siering av den storleksordning som 
krävs för att genomföra ens de mest 
grundläggande strikta studierna och 
behandlingsinsatserna. Myndigheter, 
akademiska institutioner och läke-
medelsindustrin har ignorerat upp-
maningen till handling och lämnat 
finansieringen till små bidragsgivare 
och privata donationer.

Det kan vara bra att påminna om 
omfattningen av ME/CFS i världen 
i mänskliga och ekonomiska termer. 
Självklart borde en så djupgående in-
verkan motivera avsättning av de re-
surser som krävs för intensiva studier 
av sjukdomen, för att lindra åtföljande 
funktionshinder och minska de ekono-
miska kostnaderna för alla samhällen.

Utifrån grundläggande provtag-
ning såsom blod, urin, saliv och rygg-
märgsvätska kan avancerad forskning 
genomföras på DNA, RNA, epigene-
tiska markörer, proteiner, metaboliter 
och immunceller och deras budbärare 
cytokiner och kemokiner.

Ny teknik som t.ex. högupplöst 
sekvensering, Big Data insamling etc. 
kommer att ge de nödvändiga verkty-
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gen för att lösa dessa problem, men 
tillräcklig finansiering måste erhållas. 
Det har bedömts att med tillräcklig 
finansiering, i nivå med vad som till-
delas andra jämförbara gamla och nya 
sjukdomar (t.ex. Zika-virusrelaterade 
sjukdomar), kan ME/CFS förklaras 
och behandlas inom 3-5 år. Även om 
det är osannolikt att enskilda länder 
eller organisationer antar den finan-
siella utmaningen på egen hand, skul-
le ett världsomspännande samarbete 
kunna uppnå dessa mål.

Under de senaste månaderna har 
NIH dels finansierat projekt som syf-
tar till att lära patienter att känna igen 
utmattning (precisionsmedicin) och 
dels en omfattande studie för att iden-
tifiera biomarkörer (Big Data-analys 
och högteknologiska molekylärbiolo-
giska tekniker).

Longitudinella studier för att be-
skriva sjukdomshistorien vid ME/
CFS genomförs av CDC på flera olika 
platser med hjälp av gemensamma 
metoder för datainsamling, standardi-
serade tester och dataanalys. 

Ett unikt och otvetydigt symtom 
på ME/CFS är ansträngningsutlöst 
utmattning efter fysisk eller kognitiv 
påfrestning. Många forskare studerar 
detta symtom för att förstå orsaken, 
finna en potentiell unik (sensitiv och 
specifik) biomarkör och därefter fast-
slå möjliga terapeutiska insatser för 
att motverka detta mycket handikap-
pande symtom.

Ett fåtal stora, klassiskt utformade 
behandlingsstudier pågår, medan 
medkännande behandling, grundad 
på samlad klinisk erfarenhet hittills är 
den vanligaste vården. 
IACFS/ME, (The International As-

sociation for Chronic Fatigue Syn-
drome/Myalgic Encephalomyelitis) 
anordnar vartannat år en konferens i 
Weston Fort Lauderdale där forskare, 
kliniker och patienter är välkomna att 
delta (2016 års konferens äger rum 27-
30 oktober).

I Europa har viktiga steg nyligen ta-
gits för att uppnå gemensamma mål. 
Under de senaste tio åren har den 
ideella organisationen Invest in ME i 
Storbritannien gjort stora insatser för 
att stimulera forskning och utbild-
ning för patienter och läkare. Genom 
Invest in ME Research har grunden 
lagts för ett kompetenscenter inriktat 
på translationell biomedicinsk forsk-
ning. Invest in ME sponsrar också en 
årlig konferens på högsta vetenskap-
liga nivå, där inbjudna forskare och 
kliniker får möjlighet att utbyta forsk-
ningsresultat och strategier samtidigt 
som utbildning och hopp förmedlas 
till patienter och behandlande läkare. 
Vid den senaste IIMEC11-konferen-
sen presenterades nya, spännande 
studier av falldefinitioner, undergrup-
per av patienter, det mänskliga mikro-
biomet i tarmen, potentiella genetiska 
och metabola biomarkörer och andra 
generationens forskning rörande en 
mängd olika immunmarkörer inklusi-
ve NK-celler, B-celler och cytokiner. 
Med adekvat stöd och finansiering 
innebär alla dessa inriktningar fram-
komliga och lovande möjligheter för 
framtida forskare och kliniker.

Representanter för 13 länder i Eu-
ropa har anslutit sig till European 
ME Research Group, EMERG, för 
internationellt samarbete. Detta inne-
bär ett stort steg i utvecklingen av en 
nödvändig regional infrastruktur för 
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att stödja nya forskningssatsningar. 
Genom denna typ av samarbete maxi-
meras forskningens snabbhet och ef-
fektivitet.

Slutsats

Över hela världen är bristen på vård 
ett stort problem för patienter med 
ME/CFS. Det råder fortfarande brist 
på kunskap hos de flesta läkare både 
i primärvården och på specialistnivå 
rörande ME/CFS i allmänhet och i 
synnerhet när det gäller diagnostik 
och lämplig behandling. De strategier 
som hittills har använts har haft be-
gränsad framgång för att uppmuntra 
läkare att specialisera sig på området 
ME/CFS eller åtminstone göra en 
adekvat diagnostisering. Med tanke på 

hur länge detta gapande hål i den sjuk-
vårdande behandlingen har funnits, 
anser många experter att finansiering 
och etablering av kompetenscentra är 
det bästa tillvägagångssättet för att 
utbilda läkare och annan sjukvårds-
personal. Trots att det finns ett brett 
stöd bland patientgrupper och läkare, 
finns tyvärr ingen acceptans, finansie-
ring eller infrastruktur för detta. Och 
ändå – det har aldrig tidigare funnits 
så effektiva och tillgängliga metoder 
för studier av komplexa sjukdomar 
och det finns anledning att se ljust på 
framtiden om de ovan nämnda svå-
righeterna och andra hinder kan över-
vinnas.

IOM (Institute of Medicine). 2015. Beyond Myalgic 
Encephalomyelitis/Chronic Fatigue Syndro-
me.: Redefining an illness. Washington, DC: 
The National Academies Press.

Referenser
National Institutes of Health Pathways to Preven-

tion Workshop: Advancing the Research on 
Myalgic Encephalomyelitis/ Chronic Fatigue 
Syndrome. Ann Intern Med. 2015: 162 (12): 
860-865. doi: 10.7326/M15-0338.

Bild: Cecilia Ekhem
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Rätt många procent liv
Ingela Wiman

E-post: iwlullan2@gmail.com. 

Idag, 2016, har Ingela Wiman varit sjuk i 17 år. Det började med ett par för-
kylningar per år som varade i flera veckor varje gång. I början trodde Ingela 
att det berodde på utbrändhet eftersom hon hade levt under stor press under 
lång tid. Symtomen kvarstod dock trots sjukskrivning, avlastning och vila. 
Efter ett par år av detta oförklarliga sjukdomstillstånd kom Ingelas make en 
dag hem med en kvällstidning, där man skrev om en sjukdom kallad kronisk 
trötthetssyndrom. Ingela kände igen sig i symtomen och började söka efter 
mer information om sjukdomen via Internet.

Today, in 2016, Ingela Wiman has been ill for 17 years. It all began with a 
number of common colds per year, each flare lasting for several weeks. Initi-
ally Ingela thought she was ”burned out” as she had lived under great pres-
sure for a long time. However, sick leave, rest and relief from daily chores 
did not eliminate the symtoms. When a couple of years with this unexplained 
illness had passed, Ingela’s husband spotted a newspaper article descri-
bing an illness called CFS. Ingela recognized the described symptoms as 
those she had and began searching for information about the illness on the 
Internet.

I dag slipper jag i alla fall värsta yr-
seln. Benen bär. Värre var det i några 
dagar förra veckan, då snurrade värl-
den hela dagen. Fick hålla mig i väg-
garna för att klara dagen. Fast ingen 
märker något när jag mår så där dåligt 
ändå. Jag kämpar för att klarar mina 
timmar på jobbet, vill ju vara där, vara 
med. Huvudet känns som det är full-
stoppat med bomull, måste ta i för att 
tankarna ska ta sig i genom sörjan. 
Ändå glömmer jag massor, gör drös-
vis av tankefel. 

Du ser piggare ut, säger doktorn. 
Jo då, solbrännan efter sommaren gör 
väl sitt. Men inte känner jag mig pig-
gare, nej inte alls. Kämpa. Klara av 

små etapper för att få komma hem till 
tystnaden och sängen. Sängen, den 
älskade och hatade. Kan mörda på 
väg hem för att få lägga mig, skönt en 
stund, sedan tråkigt. Rastlös, vill vara 
med, skapa, göra skillnad.

Är så trött på ointresset fråm om-
givningen när jag säger att jag har en 
sjukdom som på svenska kallas kro-
niskt trötthetssyndrom. ”Ett vilsele-
dande namn”, säger jag i ett andetag, 
vet att jag förlorar deras intresse när 
som helst. 

Trötthet, hör de bara. Vem fan är 
inte trött? Är det en sjukdom? Knap-
past. Nej, hon är nog utbränd, eller 
bara lat kanske. Smått överviktiga 
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tanter vet man ju aldrig med. Okej 
om den yttre bekantskapskretsen och 
mer perifera arbetskamrater tänker så, 
men när jag ska förklara för den ena 
distriktsköterskan efter den andra när 
jag tar mina B12-sprutor och känner 
samma ointresse från dem, då är det 
tungt.

Eller när kardiologen mer eller min-
dre fnyser bort min övertygelse om att 
det är ME som påverkar hjärtat så att 
jag får förmaksflimmer om jag inte 
medicinerar dagligen. ”Nej, vissa får 
bara flimmer och andra inte. Någon 
sjukdom som kallas ME har vi inte 
läst om under läkarutbildningen.”

Har varit sjuk i nio år nu. Det star-
tade med att jag inte blev av med de 
förkylningar som barnen drog hem; 
medan de var friska efter cirka tio 
dagar, tog det mig sex veckor. Fick 
ungefär två sådana perioder per år 
den första tiden. Utmattad, tänkte 
jag själv. Ingen vidare barndom som 
byggde upp mig, gift med en drin-
kare som man sade en gång i tiden, 
skild och ensam med tre barn när den 
yngsta började skolan. Och drinkaren 
fortsatte dricka även när han skulle ta 
hand om barnen efter separationen, 
trassel och sorger, massor av sorger 
inte minst hos de tre barnen. Jag fick 
en tung börda, men givetvis också 
oceaner av glädje genom att leva med 
dessa ljuvliga ungar.

Ny man, skönt på många sätt. 
Tryggt och kul att vara två. Men också 
nya slitningar. Svartsjukan kom med 
honom in i mitt hem, aldrig träffat 
den förut. Och groll mellan barnen 
och mannen. Självfallet stod jag i mit-
ten och parerade allt, för husfriden, 
för att alla skulle må bra och vi skulle 

ha det så mysigt som familjer har det 
(eller?).

Bara efter några månader med vår 
nya familj under mitt gamla tak, kom 
sjukan. Jag trodde att det var konse-
kvenser av att jag nu kunde slappna 
av, jag var inte ensam vuxen i huset, 
någon annan kunde göra vuxensaker 
och inte minst bidra till försörjning-
en. Som när man jobbat hårt och går 
på en efterlängtad semester och blir 
vrålförkyld första lediga dagen. Min 
doktor, som varit med mig länge och 
visste min historia, var tillmötesgå-
ende och sade att man måste kliva av 
planen ibland om man inte kan full-
följa sin uppgift i startelvan. Så höll 
vi på, av och på planen. Fortfarande 
rätt övertygad om att jag kraschat på 
grund av många års överbelastning.

Mystiskt ändå. När jag kände mig 
rätt frisk mellan de långa förkylnings-
perioderna, gick jag tillbaka till gym-
pan, som jag verkligen gillade. Men 
dagen efter passet, som gått bra och 
varit skitkul, var jag helt färdig och 
kände mig genomsjuk. Matt, ont i 
huvudet, rinnande näsa och helt drä-
nerad på energi. Vågade inte fortsätta 
gympa, tog promenader i stället.

Ett par år gick. Så en dag kom smäl-
len. Maken kom hem med en kvälls-
tidning, som skrev om en relativt ung 
tjej, som hade en sjukdom kallad kro-
nisk trötthetssyndrom och som var 
obotlig i de allra flesta fall!

Marken rämnade. Jag kände igen 
mig i symtomen, inte minst på detta 
att man blir betydligt sämre av fysisk 
ansträngning. Helvete! Var detta mitt 
öde, att må skit resten av mitt liv? Pa-
nik. 

Internet, sökning på kroniskt trött-
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hetssyndrom. Läste en natt, grät 
en dag. Gick vid det tillfället på en 
stresshanteringskurs, släpade mig dit 
och berättade mellan tårarna om min 
upptäckt. ”Fröken”, log och sade, milt 
överslätande, ”och nu tror du att det 
är det du har?” Första reaktionen från 
professionen. Nedlåtande. ”Något så-
dant har vi aldrig hört talas om, så det 
förstår du väl att det inte finns.”

På den vägen är det. Träffade dok-
torn igen för att berätta om min upp-
täckt och att det kanske fanns ett prov 
att ta, som visade om jag hade sjukdo-
men eller inte. Hans främsta invänd-
ning var att provresultatet var alldeles 
för osäkert; det köper jag, men han 
sade sedan ”vad ska du med en sådan 
diagnos till?”

Säger professionen så till patienter 
som har andra kroniska sjukdomar, 
till exempel parkinson? ”Vad ska du 
med den diagnosen till?”

Men han har accepterat att mitt häl-
sotillstånd nog stämmer med den bild 
av kroniskt trötthetssyndrom jag gett 
honom. Så det står så i mina läkarut-
låtanden. Det är skönt. Men jag vet 
aldrig om han innerst inne tror mig 
eller bara köper det för att han inte 
kan komma upp med någon annan 
diagnos.

Det jag tycker är jobbigast med att 
ingen medicinskt utbildad personal 
jag mött har det minsta kunskap om 
ME är att jag inte kan prata med nå-
gon om hur jag mår, vad som skulle 
vara bra för mig, vad som är sämre, 
hur prognosen ser ut och så vidare. 
Tack och lov att patientföreningens 
forum finns, där kan vi bolla tankar 
och idéer med varandra. Men samti-
digt finns det risk att det förekommer 

desinformation på forumet, självklart 
blir det så när ingen har riktig kun-
skap om ME. Minns när någon skrev 
att vi inte ska ta influensavaccin för 
att det försämrar våra symtom per-
manent. Oj, jag som just gjort det. Jag 
fick panik, tänkte att jag inte orkar 
med. Någon annan skrev sedan att 
vaccinet inte spelade någon roll för 
vårt tillstånd. Ja vad vet vi? Jag blev 
inte sämre av vaccinet i alla fall, tack 
och lov.

Symtomen, ja. Hur kan vi beskriva 
hur vi mår? Även om vi har samma 
sjukdom så mår vi lite olika. Jag bru-
kar säga att det är som att vara för-
kyld jämt. Och när jag mår sämre, 
jämför jag det med influensan. ”Som 
det känns att ha influensan efter det 
att febern gått ned, ont i huvudet, ofta 
ont i halsen, snuvig och förlamande 
trött.” Jaså, säger omgivningen, men 
frågar ändå nästa gång jag nyser ”är 
du förkyld?” Nej det är bara min van-
liga sjuka, svarar jag. Och möts med 
tystnad. Igen.

Barnen. För deras skull har jag för-
sökt vara en så vanlig mamma som 
möjligt. Och lyckats rätt bra. Men till 
priset av att de inte riktigt förstått hur 
dåligt jag mår emellanåt. Om jag bett 
dem om att få vara ifred en timme el-
ler så, har de kunnat stå och knacka 
på dörren och säga ”jag vet att du ska 
vila, men du kan väl bara svara på 
den här frågan”. De har också vädjat 
om att ha filmkväll med mys i soffan 
med mig, som jag tvingats säga nej till 
därför att jag måste till tystnaden och 
sängen.

Nu har de flyttat hemifrån alla tre. 
Men önskemålet från yngsta dottern 
att umgås mer med mig, klarar jag 
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inte av att uppfylla. Det känns som jag 
sviker henne, men vad har jag för al-
ternativ? För henne, ung och frisk, är 
det ingen stor sak att gå ut på bio eller 
käka middag en kväll. Men för mig är 
det ibland oöverstigligt. Hon försöker 
förstå, men jag hör att hon blir ledsen.

Med maken är det lite annorlunda. 
Det är ju bara vi två och ett gäng hun-
dar hemma. Det är inte så mycket som 
behöver göras, vi är rätt bekväma av 
oss, så han tycker att det är mer än 
okej att slappa framför teven på kväl-
larna. Det är snarare jag som drar iväg 
oss ut. 

Kanske är det så att vi som har en 
kronisk sjukdom insett att livet inte 
är givet eller evigt och därför inte vill 
vänta till nästa vecka, nästa år med 
att ta del av allt som händer runt oss. 
Fast det är nog en egenskap som är 
typisk för medelålders kvinnor också. 
Gubbarna är ofta mera nöjda med att 
lufsa runt hemma, medan kvinnor 
blommar upp nu när barnen klarar 
sig själva.Jag har många stunder, de-
lar av dagar, som jag mår i stort sett 
bra – om jag nu kan komma ihåg hur 
det kändes att vara frisk. Det är så un-
derbart. Men underbart är som bekant 
kort och efter några aktiva timmar, 
rasar jag ihop. Det känns som mitt 
inre töms på kraft, jag blir yr och lea-
lös och måste hem till sängen.

Om jag gör något extra, till exempel 
åker och hälsar på en väninna över en 
dag, då kan mitt friska jag vara tämli-
gen aktivt hela dagen. Och på fester 
kan jag vara sprallig och hålla igång 
rejält på dansgolvet. Men det har sitt 
pris, så dagarna efter något dylikt gäl-
ler det att bara vila.
Visst, självklart kan jag leva med detta! 

Jag kan vara med i livet till rätt många 
procent. Jag ser, hör, kan gå, lyssna på 
musik, äta god mat, dricka gott vin, 
umgås med mina barn och min man, 
promenera i måttlig takt med hun-
darna, uppskatta en god bok och så 
vidare i all oändlighet. Det finns alltid 
de som har det värre!

Men jag har fått ge upp en tjänst 
med arbetsuppgifter jag älskade där-
för att mina krafter inte räcker till ett 
heltidsjobb. Jag har ett skrivande yrke, 
var förut dagstidningsjournalist, nu-
mera redaktör på ett stort sjukhus. Jag 
kan inte gå en kurs på kvällarna, för 
jag måste vila från cirka klockan 19 
om jag ska orka utföra mitt arbete de-
lar av nästa dag. Jag kan heller inte gå 
på gympa som jag skulle vilja, får nöja 
mig med lagom ansträngande prome-
nader för att undvika att bli sjukare 
dagen efter.

Jag vill så gärna vara med och jag 
är med till viss del. Jag måste försöka 
strunta i den stämpel jag tror mig ha 
i pannan som säger ”looser”. Det är 
nog bara jag som ser den. På gott och 
ont. På gott därför att de mina älskar 
mig som jag är ändå. På ont därför att 
omgivningen kan ha svårt att förstå 
hur jag kämpar.

Tidigare publicerad i boken Trött är fel ord, 
2011.
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Myalgisk encefalomyelit/Kroniskt  
trötthetssyndrom – Historiska aspekter 

från ett svenskt perspektiv
Carl-Gerhard Gottfries 

Professor, Överläkare, Gottfries Clinic AB, Mölndal, associerad med
Institutionen för Klinisk neurovetenskap, Göteborgs Universitet. E-post: cgg@gottfries.se.

Författaren noterade ett trötthetssyndrom redan 1958 hos patienter som ge-
nomgått Asiaten, en influensa som då härjade i Sverige. Insjuknade själv 
i Asiaten och utvecklade en allvarlig trötthet. Självförsök, genomförda på 
1960-talet, ledde till behandling med stafylokockvaccinet Staphypan, ett 
vaccin med superantigen effekt. Diagnosen kroniskt trötthetssyndrom eta-
blerades inom medicin 1988 och går nu under namnet myalgisk encefalo-
myelit/kroniskt trötthetssyndrom (ME/CFS). År 1992 påbörjades systematisk 
forskning med Staphypan. Två dubbelblindstudier gav evidens för behand-
lingseffekt. Tyvärr drogs vaccinet in 2005 och något ersättningspreparat har 
vi inte kunnat finna. Sammantaget är stödet för somatogenes vid ME/CFS 
påtagligt även om man tidigare antagit att sjukdomen varit psykosomatisk. 
Störning i patienternas immunsystem är en hypotes som får stöd från flera 
håll. Tillsammans med professor Jonas Blomberg visades 2012 att vid ME 
finns en infektionsbetingad autoimmunitet riktad mot ett mitokondriellt pro-
tein. I studier av spinalvätska från patienter med ME/CFS har låga vitamin 
B12 värden registrerats samtidigt som homocysteinnivåer är höga. Detta har 
lett till behandling med vitamin B12 i högre doser än de som användes vid 
traditionell behandling. Positiv effekt har registrerats.

The diagnose chronic fatigue syndrome in medicine was established in 
1988. The author noted, however, already in 1958 a fatigue syndrome in 
patients who had undergone the Asian flu. Fell ill himself and developed a 
serious fatigue. Self-attempts led to treatment with the staphylococcus vac-
cine Staphypan. Systematic research with the vaccine was started 1992. 
Two double-blind studies gave evidence for therapeutic effect. Unfortunately 
the vaccine was withdrawn from the market in 2005. Overall, support for 
the somatogenesis in ME/CFS is significant. Previously it was assumed that 
the illness was psychosomatic. Disturbance of the patients´ immune system 
is a hypothesis that is supported from many quarters.Together with Jonas 
Blomberg we have shown that in ME/CFS there could be an autoimmunity di-
rected against a mitochondrial protein. In studies of cerebrospinal fluid from 
patients with ME/CFS, we have seen low vitamin B12 levels while the levels 
of homocysteine is high suggesting an intracerebral deficiency of the one 
carbon metabolism. Based on these findings treatment with vitamin B12 in 
higher doses than those usually used are tested.
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Kronisk trötthet i sjuklig form har 
sannolikt alltid funnits. Florence 
Nightingale hade ett trötthetssyn-
drom och Charles Darwin hade en 
”mysterious illness” med svår trött-
het och värk i kroppen. Det var dock 
först 1988 som Centers for Disease 
Control presenterade kriterier för den 
sjukdom som nu fått namnet Myalgisk 
Encefalomyelit/Kroniskt Trötthets-
syndrom (ME/CFS).

Bakgrund

År 1957 började jag som nybliven lä-
kare min första kliniska tjänstgöring 
som underläkare vid Psykiatriska kli-
niken vid Malmö Allmänna Sjukhus. 
Åren 1957 - 1960 härjade en influensa-
epidemi, Asiaten, i Sverige.  Denna in-
fluensa var allvarlig och patienter fick 
som regel tillbringa minst en vecka till 
sängs ofta med hög feber. 

Avgränsning av syndromet  
Toxopati 

I den psykiatriska öppenvårdsverk-
samheten under åren 1958-1960 blev 
det för mig uppenbart att ett stort 
antal patienter sökte den psykiatriska 
mottagningen på grund av en sjuklig 
trötthet.  Flera patienter kom på re-
miss från den medicinska kliniken vid 
sjukhuset under frågeställningen psy-
kosomatisk sjukdom, eftersom medi-
cinsk undersökning inte visat någon 
orsak till tröttheten. Jag uppfattade 
dock inte dessa patienter som psykiskt 
sjuka.  Uppenbart var att vid anam-
nesupptagning framkom att patienter-
na i de allra flesta fall hade genomgått 
Asiaten, några månader före debuten 
av den sjukliga tröttheten, 

Under åren 1958-1962 kartlade jag 
de symtom patienterna uppvisade. I 
en sammanställning av 105 patienter 
framkom att patienterna utöver trött-
heten hade en hel flora av neuropsy-
kiatriska symtom. De klagade dess-
utom över svettningar, feberkänsla 
och ömmande lymfkörtlar på halsen 
(Gottfries 1999). 

Själv insjuknade jag i Asiaten 1958. 
Efter influensan kvarstod symtom av 
samma typ som mina patienter uppvi-
sat. Jag var övertygad om att efter Asi-
aten kvarstod infektionssymtom, vilka 
inte nödvändigtvis var en fortsättning 
på virussjukdomen, utan uppfattades 
mer som en sekundär bakteriell infek-
tion. Jag döpte syndromet till ”Toxo-
pati” eftersom jag antog att de flesta 
symtomen utlösts av toxiner från bak-
terier.  Vid den tiden fanns inte diag-
nosen kroniskt trötthetssyndrom.

Laboratoriemässiga  
undersökningar

Under åren 1960-1963 genomförde jag 
undersökningar i samarbete med dok-
tor Carl Ericsson, Bakteriologiska In-
stitutionen Malmö Allmänna Sjukhus 
(Gottfries 1999). Syftet med denna 
undersökning var att försöka iden-
tifiera infektioner hos patienter med 
Toxopati. Blodbild, SR, kolesterol i se-
rum, AST (antistreptolysintiter) samt 
ASTA (antistafylolysin titer) genom-
fördes. Det senare provet utgör ett 
mått på närvaro av antikroppar mot 
stafylolysin, dvs. ett positivt prov kan 
peka på genomgången eller pågående 
stafylokockinfektion.

Resultaten av dessa undersökningar 
visade att ASTA värdet i Toxopati-
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gruppen avvek från det normalt för-
väntade. I materialet ingick 38 patien-
ter med Toxopati och av dessa hade 45 
% gränsvärden och 18 % patologiska 
värden (Gottfries 1999)

Självförsök  

Någon specifik behandlingsstrategi av 
patienter med postvirala trötthetstill-
stånd var inte känd, vare sig inom psy-
kiatri eller medicin på 1960-talet. Vid 
den tiden var vaccinbehandling vanlig 
vid behandling av patienter med lång-
variga eller upprepade infektioner. Jag 
beslöt att pröva vaccinbehandling. 
Tanken var att genom upprepade do-
ser aktivera ett ”otillräckligt” immun-
system. Ett flertal vaccin mot virus 
och bakterier prövades. Samtliga för-
sök var självförsök.

De laboratorieresultat, som visat att 
patienter med Toxopati hade ökat an-
tal av förhöjda ASTA titrar i serum, 
pekade på att stafylokockinfektioner 
kunde ha betydelse för toxopatisyn-
dromet. Jag prövade därför även ett 
sådant vaccin nämligen Staphypan 
Berna.   Jag reagerade mycket gynn-
samt. Det trötthetssyndrom som jag 
besvärats av sedan den genomgångna 
Asiaten läkte ut. Effekten var emeller-
tid inte hållbar, besvären återkom om 
jag gjorde uppehåll i behandlingen. 
Boosterdos varje månad var nödvän-
dig för att kvarhålla den positiva ef-
fekten. Det rörde sig tydligen inte om 
en vaccineffekt av traditionell typ.

Efter självförsöken startade jag be-
handling av patienter. Hos ett flertal 
patienter registrerades en påtaglig 
förbättring. Dessa patienter blev an-
gelägna om fortsatt behandling var-

för skaran av patienter, som kom för 
injektion av stafylokockvaccin, växte 
vid den psykiatriska öppna mottag-
ningen. Denna mycket ovanliga be-
handling väckte sådan tveksamhet 
hos den för vården ansvarige överlä-
karen att behandlingen fick upphöra. 

Jag har tillsammans med några en-
staka mer närstående patienter fortsatt 
behandling med stafylokockvaccin. 
Sedan 1962 har jag själv tagit 1-1,5 ml 
stafylokockvaccin var 4:e vecka och 
har nu gjort så i mer än 55 år. Vid ett 
flertal tillfällen har jag försökt upphö-
ra med behandlingen men efter några 
månaders uppehåll har besvär av Tox-
opati återkommit.  Några biverkning-
ar utöver lokala reaktioner har inte 
förekommit.  Under de 55 år som jag 
behandlat mig själv har jag inte haft 
någon sjukdag; skov av herpes som jag 
tidigare besvärats av har helt försvun-
nit liksom blödande tandkött, vilket 
min tandläkare noterat. Jag är nu 88 
år jobbar på min mottagning c:a 50 % 
och spelar tennis varje vecka.

Forskning med stafylokockvaccin 

Eftersom jag vid min pensionering 
1992 alltjämt höll på att behandla mig 
själv och några enstaka patienter med 
stafylokockvaccin med positivt resul-
tat, beslöt jag att vetenskapligt närma-
re studera vaccinbehandling vid ME/
CFS och fibromyalgi.

Sjukdomssyndromet, som jag be-
handlat och kallat Toxopati, hade 
etablerats inom medicin. Det be-
skrevs av Holmes et al 1988 och har 
numera namnet Myalgisk encefalomy-
elit/Kroniskt trötthetssyndrom (ME/
CFS). Kriterier för diagnosen skärp-
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tes 1994 (Fukuda et al) och 2003 (Car-
ruthers et al). För författaren var det 
uppenbart att ME/CFS var ett i det 
närmaste identiskt syndrom med det 
som jag 1960 kallat Toxopati. 

I den först genomförda kontrolle-
rade studien omfattande 28 patienter 
(Andersson et al 1998) jämfördes ef-
fekten av injektioner med Staphypan 
med den av placebo. Signifikant för-
bättring sågs vid global skattning och 
vid skattning med en sub-skala till 
CPRS. Säkerheten var god. 

Stimulerad av behandlingsfram-
gången gjordes ytterligare en dub-
belblind studie omfattande 100 
patienter. Resultatet av denna under-
sökning finns i detalj beskrivet i en 
doktorsavhandling av Olof Zachris-
son (Zachrisson 2002). Resultatet var 
återigen positivt. Hos 65 % av aktivt 
behandlade patienter sågs förbättring 
och hos cirka 35 % var förbättringen 

påtaglig, dvs. det förelåg en symtom-
reduktion med minst 50 %. Skillnaden 
till placebogruppen var signifikant 
(Figur 1).  Effektutvärdering skedde 
med skattningsskalor (CPRS-subska-
la, Fibromyalgia Impact Questionn-
aire (FIQ) samt en global skattnings-
skala).  Påtagligt i undersökningen var 
att patienterna förbättrades vad gäller 
trötthet, oförmåga till koncentration, 
minnesstörningar och irritabilitet, 
medan effekten på smärta var något 
mindre, dock alltjämt signifikant vid 
jämförelse med placebo. 

En klinisk iakttagelse som gjordes 
var att patienter med ME/CFS i stor 
utsträckning besväras av övre luft-
vägsinfektioner som tecken på sänkt 
infektionsmotstånd. De har dessutom 
ofta störningar från magtarmkanalen 
i form av irritabel tjocktarm (irritable 
bowel syndrome IBS). Efter några 
månaders behandling med Staphypan 

Figur 1. Totalpoäng vid skattning med en 15-item sub-skala till “ the comprehensive psychopat-
hological rating scale (CPRS)”. Behandlingsförsök med ett stafylokock vaccin och placebo på 
Fibromyalgi/Chronic Fatigue Syndrome patienter enligt dubbelblind teknik. Intention-to-treat 
population n = 98 (Bilden från Zachrisson 2002).
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förbättrades påtagligt deras infek-
tionsmotstånd och även symtom av 
typ IBS.

Behandlingsförsöket med Staphy-
pan sträckte sig över sex månader, 
varvid patienterna under de tre sista 
månaderna fick en injektion av 1 ml 
Staphypan var 4:e vecka. Efter att be-
handling med aktivt vaccin upphört 
fick samtliga patienter placebo och 
skattning av patienterna fortsattes. 
Även utsättningen var alltså dubbel-
blind. Det blev då uppenbart att pa-
tienterna efter cirka fyra veckor grad-
vis återfick symtom av den typ de haft 
före behandlingens början (Figur 1).  
Patienterna var mycket angelägna om 
att få fortsätta behandlingen med en 
boosterdos per månad. 

Verkningsmekanismer

Staphypan har framställts av Swiss 
Serum Vaccine Institute Berna. Det 
är ett stafylokockvaccin, i vilket ingår 
staphylococcus aureus och staphylo-
coccus epidermidis. I preparatet kan 
alfa-toxin, lipas, cellväggskomponen-
ter och enterotoxin A och B identi-
fieras. Detta vaccin har en ”superan-
tigen” effekt som på ett kraftfullt sätt 
aktiverar det naturliga immunsyste-
met.

I samband med det kliniska be-
handlingsförsöket togs serumprov 
före och efter sex månaders behand-
ling med Staphypan. I samarbete med 
professor Roland Möllby, Karolinska 
Institutet, mättes IgG-antikroppar 
samt neutralisationsförmågan mot 
alfa-toxin i serum. Hos 14 patienter 
som kontinuerligt behandlats med 
Staphypan under sex månader ökade 

mängden antikroppar mot alfa-toxin 
och lipas signifikant. Neutralisations-
förmåga av alfa-toxin ökade också. 
Resultatet av neutralisationstestet 
kunde intressant nog korreleras till 
det kliniska svar i form av skattnings-
resultat, som erhölls efter sex måna-
ders behandling. Ju kraftigare neutra-
lisationsförmåga desto bättre klinisk 
effekt (Zachrisson 2004). 

 I juli 2005 meddelade Biotech Ber-
na att de tagit Staphypan ur markna-
den. Preparatet var gammalt och upp-
fyllde inte de säkerhetskrav som fanns 
i EU. Biotech Berna ville inte göra nå-
gon ekonomisk satsning på prepara-
tet. Våra intensiva protester avvisades, 
då deras medicinska konsulter sagt att 
ME/CFS-diagnosen var ifrågasatt av 
många läkare.  

Vi hade ett hundratal patienter i be-
handling och besvikelsen var mycket 
stor både hos patienter, patientfören-
ingar och hos vårdande personal.

Sedan 2005 har vi uppvaktat samtli-
ga stora läkemedelsindustrier i sökan-
det efter ett ersättningspreparat till 
Staphypan. Hittills har vi inte funnit 
något. Behandling med stafylokock-
vaccin är utan tvekan den behandling 
av ME/CFS patienter som gett mest 
påtaglig effekt av hittills gjorda be-
handlingsförsök.

Ett preparat med den effekt Stap-
hypan hade, skulle kunna vara ett 
läkemedel inte bara för behandling 
av ME, utan även för behandling av 
patienter med upprepade infektioner. 
Att ta en injektion subkutant en gång 
per månad och därmed bli befriad 
från infektionsbesvär vore med all sä-
kerhet en fördel för många patienter. 
Själv upplever jag denna kontinuerliga 
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”träning” av mitt immunsystem som 
mycket gynnsam. 

Gottfries Clinic

Redan 1998 hade jag tillsammans med 
två kollegor, Olof Zachrisson och 
Björn Regland, hos vår sjukvårdssty-
relse i Västra Götaland begärt att få 
bilda en mottagning för patienter med 
ME/CFS och fibromyalgi. Vår huvud-
man var positiv till förslaget och be-
gärde att vi skulle starta ett företag så 
att ett avtal, som reglerade enhetens 
verksamhet kunde upprättas. Enheten 
bildades 1998 och fick namnet Gott-
fries Clinic AB eller Gottfriesmottag-
ningen AB.

Det avtal som upprättades innebar 
att mottagningen skulle ta emot upp 
emot 1000 nybesök och 2500 åter-
besök per år för vilka huvudmannen 
betalade ersättning. Detta avtal gäller 
i princip fortfarande. Personalen vid 
mottagningen består för närvarande 
av fem läkare, delvis deltid, två fysio-
terapeuter, två sjuksköterskor och två 
läkarsekreterare. Cirka 17 000 patien-
ter med misstänkt ME/CFS och el-
ler fibromyalgi har passerat kliniken. 
Vårt synsätt på sjukdomarna är att de 
är somatiska och den vård som vi ger 
är biomedicinsk. 

Vid två tillfällen har tjänstemännen 
vid landstinget föreslagit att enheten 
skulle avvecklas. Vid dessa tillfällen 
har vi haft ett kraftfullt stöd av pa-
tientföreningar och avveckling har 
kunnat undvikas. Patientföreningarna 
har varit mycket angelägna om att vår 
klinik skall finnas kvar. De är mycket 
forskningsintresserade. I vårt avtal 
med huvudmannen ingår att forsk-

ning skall kunna bedrivas vid kliniken 
parallellt med vårdinsatser.

 Orsak till MF/CFS

Redan 1999 publicerade Birgitta 
Evengård och Anthony Komaroff  i 
Läkartidningen en sammanfattande 
beskrivning av Kroniskt trötthetssyn-
drom med rubriken ”Kroniskt trötthets-
syndrom finns - påverkan på biologiska pa-
rametrar kan mätas.” Birgitta Evengård 
startade på Huddinge sjukhus en mot-
tagning för ME/CFS patienter, vilken 
dock senare fick läggas ned.

År 2009 publicerade läkarna vid 
Gottfriesmottagningen (Gottfries et 
al 2009) en artikel i Läkartidningen i 
vilken vi redogjorde för det vetenskap-
liga läget för ME/CFS och för den 
biologiska syn läkarna hade på sjuk-
domen. Vår artikel föregicks i samma 
tidning av en medicinsk kommentar 
skriven av docent Anders Lundin på 
inbjudan av Läkartidningens redak-
tion. I kommentaren kritiserades vår 
syn på ME/CFS. Huvudkritiken var 
att skillnaden mellan utmattningssyn-
drom och ME/CFS inte kan ställas 
enbart genom anamnesupptagande. 
Anders Lundin angav: ”Risken mås-
te tvärtom vara stor att resultatet av 
anamnesen i stället styrs av utfråga-
rens eller patientens förhandsuppfatt-
ning och den medicinska (sub) kultur 
där aktörerna hör hemma.” 

En intressant artikel (Schutzer et al 
2011) har publicerats vilken rapporte-
rat resultat av ett samarbete mellan fle-
ra amerikanska grupper och professor 
Jonas Bergquist Uppsala (Department 
of Physical and Analytical Chemistry).  
Cerebrospinal vätska (CSF) från pa-



376 Socialmedicinsk tidskrif t 4/2016

tema

tienter med ME (n=43), och från pa-
tienter med ”Post Treatment Lyme 
Disease (PTLDS)”, dvs. patienter 
med behandlad fästingburen sjukdom 
men med kvarstående ME-liknande 
symtom (n=25), hade analyserats och 
jämförts med friska kontroller. För-
ändringar sågs i CSF proteomet; de 
kliniska grupperna hade signifikant 
fler avvikande proteiner än friska kon-
troller. Proteinmönstret skilde de två 
kliniska grupperna delvis åt, pekande 
på att det ME-liknande syndrom man 
ser hos PTLDS inte är helt identiskt 
med det syndrom man ser vid ME/
CFS. 

Fyndet av ett retrovirus nära be-
släktat med xenotropa varianter av 
murint leukemivirus (XMRV) hos 
patienter med ME/CFS blev en stor 
nyhet i oktober 2009.  Professorn i vi-
rologi Jonas Blomberg I Uppsala fann 
detta av intresse och tillsammans be-
slöt vi undersöka om detta virus även 
kunde påvisas hos ME/CFS patienter 
i Sverige. Vi kunde dock inte påvisa 
viruset och även från annat håll kom 
negativa rapporter (Blomberg et al 
2012). Jonas Blombergs intresse för 
sjukdomen ME/CFS hade emellertid 
väckts. I fortsatta undersökningar av 
plasma från patienter med ME/CFS 
kunde vi påvisa antikroppar mot ett 
mitochondriellt protein (Elfaitouri et 
al 2013) 

I det fortsatta samarbetet med Jonas 
Blombergs och Jonas Bergquist fors-
kargrupper är vår avsikt att studera 
sjukdomen ME/CFS, avseende pro-
teiner i plasma och ryggmärgsvätska 
och söka markörer för aktuell eller ge-
nomgången infektion. Vi hoppas att 
i denna forskning kunna finna enkla 

diagnostiska tester för sjukdomen. 
Förhoppningsvis kan det leda till en 
bättre handläggning och behandling 
av patienterna.

Det mest lovande fyndet inom ME/
CFS forskningen under de senaste 
åren är den positiva effekten av mo-
noklonala anti-CD20 antikroppar, Ri-
tuximab (Fluge et al 2011). Det talar 
för en B-cellsmedierad autoimmuni-
tet vid ME/CFS. Fyndet stämmer väl 
med våra resultat, som också talar för 
en autoimmunitet, utlöst av olika in-
fektioner. 

En antydan om att ME-sjukdomen 
är av autoimmun natur är att några 
vanliga sjukdomar som ofta förekom-
mer ihop med ME/CFS är associerade 
med autoimmunitet. Autoimmun thy-
reoidit är en differentialdiagnos till 
ME/CFS men förekommer också som 
samsjuklighet. Fibromyalgi är en an-
nan vanlig komorbiditet vid ME. Vid 
fibromyalgi förekommer ofta också 
thyroidea antikroppar. En tredje ko-
morbiditet är Postural Orthostatic 
Tachycardia Syndrome Det finns flera 
rapporter om att syndromet är asso-
cierat med autoimmunitet.

Behandling 
OSU6162

OSU6162 är en substans som togs 
fram i början av 90-talet av professor 
Arvid Carlsson Göteborg. Intressanta 
resultat sågs; substansen gav i olika 
doser både en höjande och sänkande 
effekt på motoriken hos försöksdjur. 
Läkemedlet uppfattades kunna häm-
ma ett överaktivt dopaminsystem, 
men stimulera dopaminerg aktivitet 
när den är låg. Preparatet har också 
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konstaterad effekt på 5-HT och nor-
adrenalinsystemet, varför det anses ha 
en monoaminerg stabiliserande far-
makologisk effekt.

Ett flertal mindre kliniska under-
sökningar har gjorts med OSU6162 
och några är pågående. Vad gäller 
läkemedlets säkerhet har c:a 250 in-
divider fått preparatet utan påvisbara 
tecken på allvarliga biverkningar. Vid 
utvärdering av klinisk effekt har man 
sett minskad mental trötthet samt 
ökad vitalitet och vakenhet. Bland 

annat har ”mental trötthet” efter 
hjärninfarkt eller trauma mot huvudet 
gynnsamt kunnat påverkas ( Johans-
son et al. 2012 ) 

Effekt har också konstaterats vid 
behandling av ME/CFS. I en dub-
belblind studie sågs en samverkan 
mellan OSU6162 och antidepressiv 
behandling (bearbetas för publice-
ring). En pågående studie undersöker 
preparatets säkerhet och dosering vid 
ME/CFS, MS, narkolepsi och mental 
trötthet efter hjärnskada. Plasmakon-

Figur 2. Homocysteinnivå i likvor hos patienter med fibromyalgi och kroniskt trötthetssyndrom 
i jämförelse med två kontrollgrupper (Regland et al 1997).
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centrationer bestäms och korreleras 
till andra kliniska variabler. Vårt an-
tagande är att OSU6162 gynnsamt på-
verkar mental trötthet och kan därför 
vara ett läkemedel för symtomatisk 
behandling av ME/CFS där mental 
trötthet (brain fog) är ett för patien-
terna mycket besvärande symtom. 

Vitamin B12 och folsyra 

Vid Gottfriesmottagningen behand-
las patienter med trötthet med vita-
min B12-injektioner i högre doser än 
vad som är traditionellt, tillsammans 
med folsyra i tablettform. Vi har miss-
tanke om att passagen av B12 från 
blodet över blod-hjärnbarriären är re-
ducerad. I direkta studier av CSF från 
patienter med ME/CFS har vi sett 
att vitamin B12 nivåerna är lägre än 
hos kontroller, samtidigt som homo-
cysteinvärdena (Figur. 2) är högre än 
normalt (Regland et al 1998).   

En orsak kan vara att det finns anti-
kroppar mot megalin, (ännu inte un-
dersökt) ett protein som är viktigt för 
transport av vitamin B12 från blodet 
in till hjärnan. Våra kliniska försök 
har publicerats (Regland et al 2015). 
Angående evidens för behandlingen 
se också publikation av Kjell Asplund 
i Läkartidningen (2001) där han redo-
gör för behandling med megadoser av 
vitamin B12 och ett debattinlägg av 
Tibor Kolesar  (2000) .   
B12-effekten modifieras av den fol-
syraberoende aktiviteten i MTHFR. 
Genotypning av MTHFR kan för-
klara varför vissa patienter upplever 
tydlig förbättring först när B12-in-
jektioner kombineras med folsyra ta-
bletter. Hydroxokobalamin kan som 

injektionspreparat vara tillräckligt för 
många, och det har också ett fördel-
aktigt prisläge. Metylformen av B12 
är den biologiskt mest adekvata och 
ofta fordras metylkobalamin för att 
ge tillfredsställande resultat. Prepa-
ratet Mekobalamin® tillverkas i Sve-
rige och kan skrivas ut på recept utan 
licens från Läkemedelsverket. Det 
innehåller 10mg i en ampull och den 
höga koncentrationen kan i sig vara 
den viktigaste skillnaden till hydroxo-
kobalamin (1mg i en ampull). Beroen-
de på vad som är praktiskt möjligt kan 
man börja med 2-5 injektioner de för-
sta två veckorna, därefter en gång per 
vecka. Men låt patienten ange riktlin-
jen för vad som är optimalt intervall! 

Patienter som behöver frekventa in-
jektioner kan lära sig att själva injicera 
subkutana injektioner. De utrustas 
med recept för nålar och sprutor, vil-
ket egentligen inte är märkvärdigare 
än att patienter med diabetes klarar av 
liknande injektioner. OBS, det finns 
ingen patient som vill låta sig injice-
ras oftare än nödvändigt, och dessa 
injektioner har ingen potential för 
missbruk!

Högt på vår prioriteringslista lig-
ger en dubbel-blind undersökning vid 
vilken den kliniska effekten av me-
tylkobolamin jämförs med placebo. 
Problemet med en dubbelblind under-
sökning är att metylkobolamin färgar 
urinen röd och Läkemedelsverket och 
FDA ser inte gärna att man tillsätter 
färgämnen till placebopreparat.

Vår uppfattning är att vitamin B12 
inte botar sjukdomen men har en sym-
tomatisk effekt i form av att mental 
trötthet (brain fog) reduceras, vilket 
patienterna upplever mycket positivt.



tema

Socialmedicinsk tidskrif t 4/2016 379

Behov av ME/CFS mottagningar

Gottfries Clinic har funnits sedan 
1998. Inte minst genom den uppskatt-
ning mottagningen fått från patient-
föreningar och enskilda patienter 
utgår vi ifrån att mottagningen är av 
värde. Det är med tillfredställelse vi 
ser att en mottagning utformas i Stora 
Sköndal i Stockholm. Tillsammans 
kan vi bedriva forskning och utveck-
lingsarbete. Vi har haft ett fruktbart 
samarbete med den privata mottag-
ningen för ME/CFS-patienter vid 
Gotahälsan i Mjölby.

Vilka uppgifter har en mottagning 
för ME/CFS patienter

Efter 18 års erfarenhet anser vi att en 
mottagning för ME/CFS patienter 
bör ha följande uppgifter:
• Fastställa diagnos. ( I en gjord dub-

belblind undersökningen 2002 
kunde vi konstatera att patienterna 
fått vänta i medeltal 11 år på att få 
diagnos fastställd.)

• Utreda medicinsk och psykiatrisk 
samsjuklighet.

• Ge information till patienter och an-
höriga.

• Utforma ett behandlingsprogram i 
samråd med patienter och primär-
vård.

• Bistå Försäkringskassa och Arbets-
förmedling i bedömning av funk-
tionsförmåga.

• Samarbeta med patientföreningar.
• Bedriva forsknings och utvecklings-

arbete.
• Tillämpa behandling med läkemedel 

så snart dessa registrerats inom EU.
• Ta emot barn och tonåringar. (Up-

penbart kan även dessa målgrup-

per få ME/CFS.)
• Erbjuda hembesök. (C:a 25 % av 

ME/CFS patienter har en så svår 
funktionsstörning att de behöver 
daglig hjälp. Några av dessa är 
sängbundna och i dessa enstaka 
fall bör hembesök kunna erbju-
das.)	

• Öka kunskapen om sjukdomarna 
genom utbildning inte bara inom 
det medicinska fältet, Försäkrings-
kassa och Arbetsförmedling utan 
även av patientföreningar och all-
mänhet.

Vid vår mottagning tar vi emot både 
patienter med ME/CFS och patienter 
med misstänkt fibromyalgi. Fibromy-
algipatienter uppfyller i c:a 60 % även 
kriterierna för ME/CFS. Trycket på 
vår enhet är stort. Vi har för närva-
rande 6 månaders väntetid och dagens 
datum står 433 patienter på vår vän-
telista.
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Falldefinitioner är väsentliga för alla sjukdomar för att på ett tillförlitligt sätt 
differentiera mellan dem som har en diagnos och de som inte har det. Myal-
gisk encefalomyelit och kroniskt trötthetssyndrom. Ett antal olika kriterier har 
föreslagits för myalgisk encefalomyelit och kroniskt trötthetssyndrom och en 
förändrad benämning har nyligen föreslagits av Institute of Medicine (IOM, 
2015). Det är nödvändigt att nå samförstånd om en klinisk och en forsknings-
inriktad definition. Två studier har genomförts vid DePaul University och de 
diskuteras i denna artikel. Betydande problem angående tillförlitlighet (relia-
bilitet) uppdagades med de nya IOM rekommendationerna och innebörden 
av dessa problem diskuteras.

Case definitions are essential for any disease, both in terms of reliability 
identifying those that are diagnosed and those that are not diagnosed. My-
algic Encephalomyelitis and Chronic Fatigue Syndrome. There have been a 
number of different criteria proposed for Myalgic Encephalomyelitis and Ch-
ronic Fatigue Syndrome, and a recent name change has been proposed by 
the Institute of Medicine (IOM) in 2015. It is critical to develop a consensus 
on a clinical and research case definition. Two studies have been conducted 
at DePaul University and they are reviewed in this article.  Significant reliabi-
lity issues were found for the recent IOM recommendations, and implications 
of these findings are discussed.
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Europeiska forskare var bland de för-
sta att beskriva och forska kring my-
algisk encefalomyelit (ME) (Ramsay, 
1986; Ramsay, 1988). Ramsay (1988) 
beskrev följande distinkta känne-
tecken på sjukdomen: (1) muskulär 
utmattning efter minimal ansträng-
ning och fördröjd återhämtning av 
muskelkraft; (2) störd hjärnfunktion 
samt (3) nedsatt cirkulation. Han be-
tonade också den dagliga variationen 
av symtom och fysiska fynd (provre-
sultat) samt sjukdomens tendens att 
bli kronisk.

Olyckligtvis upplever sig personer 
med ME och CFS ofta stigmatisera-
de. Detta bekräftas av en studie där 
95 % av de individer som söker medi-
cinsk vård för ME/CFS rapporterar 
känslor av att bli avvisade (Green, 
Romei & Natelson, 1999). I en studie 
av hälsovårdspersonal framkom att 20 
% instämde i påståendet ”Jag tror att 
CFS helt och hållet finns i patientens 
huvud” (Brimmer, Fridinger, Lin & 
Reeves, 2010). Utöver detta gäller att 
tusentals patienter med ME/CFS inte 
kan hitta en enda kunnig och vänligt 
inställd läkare som är villig ta sig an 
dem (Tidmore, Jason, Chapo-Kroger, 
So, Brown & Silverman, 2015)

Det är möjligt att denna stigmatise-
ring och brist på förståelse delvis kan 
förklaras av problemen med falldefini-
tion av sjukdomen. Falldefinitioner är 
en uppsättning riktlinjer som ger fors-
kare och kliniker möjlighet att avgöra 
vem som har och inte har en sjukdom 
och som därmed utgör grundvalen 
för alla studier av sjukdom. I viss me-
ning liknar falldefinitioner ett kort-
hus. Underst behövs en fast grund 
och det är där falldefinitionen börjar. 

Om falldefinitionen inte är tillförlit-
lig och trovärdig (reliabel och valid), 
eller i vår analogi stabil, blir allt som 
byggs ovanpå ostadigt och potentiellt 
problematiskt för det vetenskapliga 
projektet, inklusive frågor rörande 
etiologi, epidemiologi och behandling 
av sjukdomen.

Det finns ett antal problem beträf-
fande falldefinitioners tillförlitlighet. 
Skillnader när det gäller försöksper-
soner, tidpunkt och inhämtad infor-
mation svarar bara för en del av den 
diagnostiska tillförlitligheten ( Jason 
& Choi, 2008) medan skillnader i kri-
terier är den största orsaken till den 
diagnostiska osäkerheten (Spitzer, 
Endicott & Robins, 1978). 
Varierande inklusions- och exklu-
sionskriterier för att klassificera pa-
tientdata till olika kategorier är en 
osäkerhetsfaktor. Kriterievariation in-
träffar när det inte finns tydliga mät-
bara kriterier för olika diagnoskatego-
rier. När falldefinitionerna är oklara 
kan det hända att forskare gör patien-
turval som skiljer sig åt när det gäller 
fundamentala aspekter av sjukdomen, 
vilket omöjliggör en upprepning av 
resultaten vid andra laboratorier.

Om forskare på olika platser gör he-
terogena urval blir resultaten svåra att 
verifiera ( Jason, Sunnquist m fl. 2015). 
För närvarande har vi vad som kal�-
las en konsensusbaserad falldefinition 
av CFS. De s k Fukuda-kriterierna 
(Fukuda m fl, 1994) utarbetades av 
en internationell arbetsgrupp och har 
använts under de senaste 20 åren runt 
om i världen. Patienter som uppfyl-
ler dessa kriterier ska ha upplevt kro-
nisk utmattning och samtidigt visat 
fyra av åtta andra symtom. Dessa är: 
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halsont, ömma lymfkörtlar på hal-
sen och i armhålorna, muskelsmärta, 
ledsmärta utan svullnad eller rodnad, 
huvudvärk av en ny typ eller svårig-
hetsgrad, icke återställande sömn, ut-
mattning som varar i minst 24 timmar 
efter ansträngning och ihållande eller 
återkommande svårigheter med kort-
tidsminne och koncentration.

De fem första symtomen förekom-
mer i varierande grad bland folk i 
allmänhet medan de tre sista (icke-
återställande sömn, utmattning efter 
ansträngning som varar mer än 24 
timmar och ihållande eller återkom-
mande svårigheter med korttidsminne 
och koncentration) är de centrala kän-
netecknen på sjukdomen. Eftersom 
det enligt Fukuda-kriterierna endast 
krävs fyra av åtta möjliga symtom, 
kan det inträffa att en patient får di-
agnos CFS utan att ha de avgörande 
CFS-symtomen: icke-återställande 
sömn, utmattning efter ansträngning 
och minnes- eller koncentrationssvå-
righeter.

I Chicago genomförde forskare vid 
DePaul University en samhällsbase-
rad epidemiologisk studie ( Jason m 
fl, 1999) med användning av Fuku-
da-kriterierna. Vi fann att ca 4% av 
befolkningen upplever trötthet i sex 
månader eller mera , d v s att en av 
tjugo har detta symtom. Hos ungefär 
hälften av dessa (54% av 4%) fanns en 
medicinsk eller psykiatrisk förklaring 
till deras trötthet (t ex melankolisk de-
pression, cancer eller psykossjukdom). 
Omkring 27% i denna grupp av trötta 
individer uppfyllde inte Fukuda-krite-
rierna för CFS, eftersom de inte hade 
tillräckligt många, minst fyra av åtta, 
för CFS avgörande symtom. Men, 

19% av den trötta gruppen uppfyllde 
kriterierna. Detta skulle innebära att 
0.42% av befolkningen i USA och an-
tagligen i Sverige har denna sjukdom. 
En av 200 personer skulle alltså ha 
sjukdomen.

Den forskning som DePaul-fors-
karna var involverade i under 1990-ta-
let visade att personer som var depri-
merade (Major Depressive Disorder 
MDD) hade många av symtomen i 
Fukuda-kriterierna. Depression inne-
fattar ofta kronisk trötthet och ett 
flertal somatiska besvär inklusive 
icke-återställande sömn, led- och 
muskelsmärtor samt försämrad kon-
centration. Depression (MDD) är en 
av de vanligaste psykiska sjukdomar-
na och drabbar cirka 2,3 % av den all-
männa populationen. Det är mycket 
viktigt att personer som enbart har 
en psykiatrisk sjukdom inte felaktigt 
klassificeras som CFS-sjuka.

Fukuda-kriterierna kritiserades för 
att de inte krävde att centrala CFS-
symtom (som t ex ansträngningsutlöst 
utmattning, minnes- och koncentra-
tionsproblem) var uppfyllda. Därför 
utvecklades de s k Kanada-kriterierna 
(Canadian ME/CFS Clinical Criteria, 
Carruthers m fl 2003). Enligt dessa 
kriterier måste kardinalsymtomen, 
som t ex ansträngningsutlöst utmatt-
ning, vara uppfyllda. Kanada-krite-
rierna har använts allt oftare under 
de senaste 10-12 åren. Kriterierna 
innefattar följande symtom: ansträng-
ningsutlöst utmattning, icke-återstäl-
lande sömn, smärta (svår led och/eller 
muskelsmärta) utan inflammatoriska 
inslag som svullnad eller rodnad, två 
eller flera neurokognitiva uttryck och 
minst ett symtom från två av följande 
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kategorier: autonoma yttringar (lätt 
huvudvärk), neuroendokrina uttryck 
(återkommande feberkänsla) och teck-
en på försvagat immunförsvar (frek-
venta halsinfektioner).

Några år senare utvecklades de s k 
Internationella konsensuskriterierna 
(the ME International Consensus 
Criteria ME-ICC, Carruthers m fl , 
2011). För att ME/CFS-kriterierna 
ska vara uppfyllda ska symtomen vara 
så svåra att patientens aktivitetsnivå 
minskats med 50 % eller mera jäm-
fört med aktivitetsnivån före insjuk-
nandet. Därutöver krävs för diagnos 
åtta symtom fördelade på följande 
fyra områden: Ansträngningsutlöst 
neuroimmun utmattning, neurologisk 
störning (3 symtom), immunologiska, 
mag-tarm och urogenitala störningar 
(3 symtom) och försämrad energipro-
duktion/transport. Medan Fukuda-
kriterierna krävde minst fyra sym-
tom, krävde Kanada-kriterierna sju 
symtom och de nyare Internationella 
konsensuskriterierna åtta symtom. Ty-
värr har senare genomförd faktorana-
lys av mycket stora grupper inte visat 
på samma områdesindelning. Ett an-
nat potentiellt problem är att ett ökat 
antal symtom medför ökad risk för 
inklusion av människor med psykoso-
matiska besvär.

Under våren 2015 rekommenderade 
Institute of Medicine (IOM, 2015) att 
benämningen ME/CFS skulle ändras 
till Systemic Exercise Intolerance Di-
sease (SEID) och föreslog dessutom 
nya kliniska kriterier. Dessa rekom-
mendationer har blivit vitt spridda. 
Likaså under våren 2015 genomförde 
Lisa Petrison från Paradigm Change 
en enkätundersökning som omfat-

tade 1 147 patienter (Petrison, 2015), 
vilken visade att majoriteten av de 
som svarade var negativa till den fö-
reslagna benämningen (SEID), och 
ogillade tanken på att myndigheterna 
skulle använda det föreslagna nam-
net. Det är mycket möjligt att denna 
undersökning kommer att ge besluts-
fattare viktig feedback när det gäller 
följderna av att ändra benämningen 
CFS till SEID. 

IOM förespråkade också nya kli-
niska kriterier som innefattade föl-
jande symtom: avsevärt nedsatt eller 
störd förmåga att delta på samma nivå 
som före insjuknandet i yrkesmäs-
siga, utbildningsmässiga, sociala och 
personliga aktiviteter; ansträngnings-
utlöst utmattning; icke-återställande 
sömn samt minst ett av de två följan-
de symtomen – kognitiv nedsättning 
och ortostatisk intolerans. Dessa fyra 
symtomgrupper överensstämmer till 
största delen med vad som framkom-
mit vid ett antal faktoranalytiska stu-
dier (Brown & Jason, 2014). Studier 
har visat att nedsatt kognitiv förmåga 
förekommer hos patienter, medan or-
tostatisk intolerans är något mindre 
vanligt ( Jason & Sunnquist m fl, 2015). 
Enligt IOM uppfylls de nya kliniska 
kriterierna om en patient har symtom 
inom dessa fyra områden. Kardinal-
symtomen enligt IOM är emellertid 
inte unika för SEID eftersom andra 
sjukdomar har jämförbara symtom (t 
ex cancer, Hashimoto-encefalopati, 
SLE (lupus), kronisk hjärtsvikt, mul-
tipel scleros etc).

Forskningsteamet vid DePaul Uni-
versity har under de senaste sex må-
naderna publicerat två artiklar där 
IOM-kriterierna jämförts med an-
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dra falldefinitioner inklusive Kana-
da-kriterierna, Fukuda-kriterierna, 
ME-ICC-kriterierna och Ramsays 
kriterier. En studie omfattade 796 pa-
tienter från USA, Storbritannien och 
Norge som hade besvarat The DePaul 
Symtom Questionnaire (screening-
instrument för ME/CFS, ö.a.) ( Jason, 
Sunnquist, Brown, Newton, Strand & 
Vernon, 2015). Resultaten visade att 
IOM-kriterierna identifierade 88 % av 
deltagarna i gruppen,  vilket är jäm-
förbart med de 92 % som uppfyllde 
Fukuda-kriterierna.

De nyligen utvecklade IOM-krite-
rierna tycks alltså identifiera en lika 
stor grupp som Fukuda-kriterierna, 
men de här resultaten kommer från 
kliniska urval. Det kan tilläggas att 
IOM- och Fukuda-kriterierna skulle 
identifiera en större grupp av patien-
ter än dem som uppfyller kraven för 
Kanada-kriterierna och ME-ICC-
kriterierna ( Jason, Sunnquist, Brown, 
McManimen & Furst, 2015).

I den andra studien undersökte fors-
karna vid DePaul University hur IOM-
rekommendationerna påverkade be-
dömningen av uteslutande sjukdomar.  
Fyra uppsättningar data granskades, 
varav en kom från en samhällsbaserad 
epidemiologisk studie som sträckte sig 
utanför vanliga kliniska eller specia-
listvårdssammanhang.  Patienterna i 
den gruppen var inte självselekterade 
och vi fann att med IOMs nya kliniska 
kriterier skulle prevalenstalen öka 2.8 
gånger. I gruppen med melankolisk 
depression uppfyllde exempelvis 47 
% IOM-kriterierna. Dessutom, bland 
dem vars utmattning hade en medi-
cinsk förklaring uppfyllde 48 % IOM-
kriterierna. Författarna drog slutsat-

sen att med IOM-kriterierna skulle en 
större grupp ur normalbefolkningen 
anses uppfylla kriterierna för sjukdo-
men.

Det finns för närvarande ett flertal 
olika falldefinitioner som var och en 
innefattar olika kriterier. För att föra 
forskningsfältet framåt är det viktigt 
att göra vart och ett av de nuvarande 
kriterierna mätbara för att reducera 
variationen, kunna jämföra och kon-
trastera nuvarande kriterier samt an-
vända mera sofistikerade strukturer 
för att fastställa gränsvärden inom 
varje falldefinition. Det bör också 
övervägas om forskningskriterierna 
ska avgränsa en mera homogen grupp 
än kliniska fallkriterier. Det är av av-
görande betydelse att komma fram 
till konsensus om en falldefinition för 
forskning och sedan använda den in-
ternationellt.

Eftersom beteckningen SEID för 
IOM-kriterierna inte har fått stöd, 
finns det  behov av att hitta en be-
nämning som tilltalar större andelar 
av patient- och forskarkollektivet. En 
möjlig benämning på det kliniska syn-
dromet är Neuroendocrine Dysfun-
ction Syndrome, vilket en patientba-
serad ”namnändringsgrupp” föreslog 
istället för CFS för mer än 10 år sedan. 
Ett forskningskriterium baserat på 
myalgisk encefalomyelit, så som det 
definierades av Ramsay (1988), kan 
eventuellt vara till hjälp för att iden-
tifiera en mindre grupp patienter med 
större funktionsnedsättning.

Ytterligare en möjlighet är att dela 
in patienterna i följande kategorier: 
patienter med utmattning och exklu-
derande psykiatrisk eller medicinsk 
sjukdom; patienter som uppfyller 
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IOM-kriterierna, men som inte har 
någon psykiatrisk eller medicinsk ex-
kluderande sjukdom samt patienter 
som uppfyller forskningskriterier ( Ja-
son, McManimen, Sunnquist, Brown, 
Furst, Newton & Strand, 2016). Det 
är möjligt att de som inte ingår i de tre 
kriteriegrupperna ovan skulle kunna 
klassificeras som att ha kroniskt trött-
hetssyndrom, som är den mest över-
gripande kategorin och innefattar 
dem som har varit utmattade i minst 
sex månader. Dessutom är det viktigt 
att utforma strukturerade kliniska in-
tervjuer så att det kan avgöras om ett 
symtom finns eller inte och så att in-
tervjufrågorna kan ställas på samma 
sätt vid varje intervjutillfälle.
Sammanfattningsvis, de breda IOM-
kriterierna, eller någon version av 
dem, kan användas för kliniskt bruk, 
medan mera snäva ME/CFS-kriterier 

kan användas för forskningsändamål. 
Några forskare uppfattar kanske upp-
delningen i kliniska- och forsknings-
kriterier som en fråga om svårighets-
grad snarare än artskillnad. En sådan 
uppdelning har emellertid potentialen 
att förklara motsägelsefulla resultat 
från epidemiologiska-, etiologiska- 
och behandlingsstudier. Att åstad-
komma konsensus rörande kliniska- 
och forskningskriterier, liksom att 
operationalisera dessa kriterier med 
hjälp av tillförlitliga frågeformulär, är 
en högprioriterad angelägenhet inom 
området. Slutligen, det måste fattas 
beslut om benämningar och kriterier 
för denna sjukdom. Granskningspro-
cessen måste vara öppen, inkluderan-
de och transparent med såväl forskare 
som kliniker, beslutsfattare och pa-
tientgrupper involverade i överlägg-
ningarna.
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En kväll i januari  
– en berättelse i telegramstil

Fredrik (pseudonym) 

Fredrik, 27 år gammal idag, fick diagnosen ME/CFS när han var 20 år gam-
mal. Han utvecklade ME/CFS efter ett körtelfeberinfektioner, varav den ena 
i tonåren. Han fick sin diagnos ett år efter insjuknandet. Han har sedan dess 
genomgått olika behandlingar och blivit något bättre men inte helt frisk.

Fredrik, now 27 years old, was diagnosed with ME/CFS when he was 20. He 
developed ME/CFS after a couple of mononucleosis infections, one of which 
in his early teens. One year after the second onset of mononucleosis he was 
diagnosed with ME/CFS. On his own initiative he has tried a variety of treat-
ments and has recovered to some extent, but not to full health

Mitt namn är Fredrik. Jag är 22 år och 
fick diagnosen kroniskt trötthetssyn-
drom när jag var 20 år. Det var ingen 
tvekan om att något var fel med min 
kropp, men det tog lång tid innan jag 
kom på vad som var fel.

Min kropp förändrades radikalt den 
dag jag insjuknade i körtelfeber. Efter-
åt kände jag den där bekanta dimmig-
heten och min sömn var totalt rub-
bad. Det svängde från att sova som en 
prins till att sova tre, fyra timmar per 
natt och vara överpigg men samtidigt 
trött. Halsont, ömma lymfkörtlar, 
muskelvärk, huvudvärk, utmattning, 
yrsel, synrubbningar, ljuskänslighet, 
influensakänsla, magproblem. Listan 
kan göras lång på allt som plötsligt 
dök upp.

Innan jag blev sjuk hade jag en rad 
förkylningar och infektioner under 
lite mer än ett år, men mådde i övrigt 
bra och var nöjd med mitt liv. Jag trä-
nade och hade bra fysik, träffade tjejer 
och vänner och jobbade. Körtelfebern 

blev spiken i kistan.
Jag hade även körtelfeber i tonåren. 

Ingen av de läkare jag träffat har dock 
brytt sig om detta faktum. Jag fick bara 
höra att man ska vara trött efter kör-
telfeber. Men när ett halvår hade gått 
snubblade jag in på diagnosen ME/
CFS. Alla symtom stämde in. Det tog 
två månader innan jag försökte mig 
på att jobba igen, eftersom utmatt-
ningen aldrig gav med sig. Varje för-
sök gick dåligt, men jag mådde relativt 
bra i förhållande till vad som komma 
skulle. Symtomen var mildare då.

Efter en utlandsresa och försök att 
träna mig tillbaka till min gamla form 
fick jag en ny infektion. Jag hade flera 
infektioner i tonsillerna under som-
maren 2007. Efter en hård infektion i 
slutet av sommaren femdubblades alla 
symtom. Plötsligt var jag så yr att jag 
knappt kunde lämna mitt hem, och 
jag fick en hel del svårigheter med 
Försäkringskassan, då ingen trodde 
att jag var sjuk. Läkarna jag gick till 
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hjälpte mig inte, jag fick inte ens ut-
skrivet någon form av lindring mot 
alla symtom.

På något sätt lyckades jag ändå vara 
sjukskriven, då jag i princip vägrade 
att jobba – jag hade varken möjlig-
heter eller ork att göra det, jag kunde 
bara inte sköta mitt jobb.

Efter en hel del vanvård kulmine-
rade det hela i en tonsilloperation som 
fem dagar senare slutade i blödning 
och ambulansfärd till sjukhuset och 
en fullständigt oförstående sjukvård. 
Det kan ju vara svårt att ta mina sym-
tom på allvar, då jag ser ut att vara 
ung, frisk och pigg. Jag blev i alla fall 
nersövd och drogad och omopererad.

När jag vaknade upp, hade jag en 
smärta som inte går att beskriva. Man 
skulle kunna tycka att jag borde haft 
ont i halsen, där blödningen uppstod, 
men hela min kropp värkte som när 
man har influensa och 40 graders fe-
ber. Återigen förstod ingen vad som 
var fel.

Ett år efter insjuknandet fick jag 
min ME/CFS-diagnos på Gottfries-
kliniken. Där fick jag också en hel del 
mediciner som har fått mig att må be-
tydligt bättre. Jag tar en hel del antiox-
idanter och vitaminer dagligen, även 
B12-injektioner, och Citodon mot 
nervsmärtan.

Detta fick mig att må bättre, det var 
skönt att slippa ha ont 24 timmar om 
dygnet. Började känna mig någorlun-
da. Men fortfarande orkade jag sällan 
med att träffa folk. Det slutade med att 
jag jobbade 25 procent hela sommaren 
2008. Det gick sisådär, men jag klara-
de det och vägrade att jobba mer än så.

Jag har lämnat närmare hundra 
blodprover som inte visat något fel, 

liksom magnetröntgen av hjärnan och 
en rad andra ställen. Till största del 
har jag varit tvungen att själv leta ef-
ter behandlingar och mediciner som 
fungerat för andra med ME/CFS.

En av de värsta aspekterna med 
sjukdomen har varit att jag blivit för-
nedrad och förklarad som inbillnings-
sjuk av såväl läkare som släktingar. 
I dag förstår de att det faktiskt är en 
kronisk sjukdom jag har. Men ibland 
undrar man om folk inte fortfarande 
misstror att jag är sjuk.

Ett objektivt fynd som jag har fått 
reda på är att jag efter körtelfebern 
har en mycket rubbad sömn där jag 
vaknar eller blir störd upp till femtio 
gånger per natt, om jag inte tar medi-
ciner, samt att jag har en sömnkvalitet 
som motsvarar en människa i åttioårs-
åldern.

Sommaren 2008 kände jag att jag 
trots allt inte kan ge upp mitt liv än, 
så jag sökte på skoj in till universite-
tet. Innan jag började upptäckte jag 
en ny kontroversiell medicin som gav 
mig femtio procent av mitt liv tillba-
ka. Flera ME/CFS-läkare utomlands 
rekommenderade en epilepsimedicin 
som jag tar i liten dos, och den gör att 
jag slipper bli överstimulerad av alla 
vardagliga situationer, som ljus, oljud 
eller rörelser. Alla dessa faktorer redu-
cerades, så att min hjärna fick vila.

Nu sitter jag i alla fall här efter att ha 
studerat i över ett halvår. Jag har gått 
igenom en del jobbiga perioder, men 
samtidigt har jag träffat en underbar 
tjej och har lyckats med heltidsstudier, 
trots alla problem. 

Mitt budskap är att rätt behandling 
och igenkänning av sjukdomen kan få 
en att må mycket bättre och till och 
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med ge dig en del av livet tillbaka. 
Detta är en sjukdom folk i alla åldrar 
kan få, oavsett kön.

Jag skulle kunna rikta svidande kri-
tik mot sjukvården, där jag oftast har 
blivit så dåligt bemött, men jag har 
inte ork att gå igenom den tråkiga pe-
rioden av mitt liv i detalj.

Jag har nästan tappat alla förhopp-
ningar om att bli frisk, men man vet 
aldrig. Jag har ändå alltid närt hoppet 
om att bli bättre och klara att hantera 
sjukdomen någorlunda.

Det finns dagar då jag känner för 
att ge upp, då ingenting fungerar och 
min kropp känns helt förstörd. Men 
jag kan njuta av livet på ett annat sätt 
än förut – och vissa aspekter känns 
oerhört mycket viktigare än förut.

Uppdatering

2010 bestämde jag mig för att be-

handla mig hos en läkare i Belgien. 
Jag blev inte helt frisk, men så pass att 
jag kunde gå upp i arbetstid till 100% 
och leva ett relativt normalt liv. Vissa 
provsvar blev mycket bättre – jag fick 
tillbaka min fysiska energi, de neuro-
logiska symtomen försvann och smär-
tan i kroppen försvann. Vissa mindre 
diffusa ME/CFS-symtom kvarstod 
dock. 

Jag anser att jag haft mild ME/CFS 
sedan dess och jobbar sedan januari 
2016 75%  (sjukskriven 25%).  Jag hop-
pas bli helt frisk genom att ge krop-
pen det den behöver för att läka sig 
själv samt ta vissa preparat som slår 
ut bakterier/parasiter, stöttar lever/
avgiftning osv. Så…tyvärr tar storyn 
aldrig slut…

Tidigare publicerad i boken Trött är fel ord,  
2011.
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Infektionsutlöst autoimmunitet vid  
ME/CFS. En förklaringsmodell

Jonas Blomberg
Klinisk Mikrobiologi, Akademiska sjukhuset, Institutionen för medicinska vetenskaper,  

Uppsala Universitet. E-post: jonas.blomberg@medsci.uu.se.

Förståelsen av sjukdomen ME/CFS ökar. Det är vanligt att ME/CFS debute-
rar efter en infektion. En förklaringsmodell är att den leder till autoimmunitet 
som drabbar bland annat hjärna och energiomsättning. ME/CFS patienter 
har ofta ”Irritable Bowel Syndrome”, IBS. Vid den har hittats en förändrad 
tarmflora avseende både virus och bakterier. Dessutom har mikroläckage 
från tarmen till blodet observerats. En funktion hos tarmfloran är att bidra 
till utvecklingen av immunsystemet, ett antigent träningssystem som ibland 
leder till tolerans. Ett potentiellt skadligt immunsvar mot antigener som kors-
reagerar med kroppsegna antigener kan då undvikas. Men om tarmfloran 
ändras, och mikroläckage uppstår, störs toleransutvecklingen. En förkla-
ringsmodell för ME/CFS är att patienterna i början har en genetisk predis-
position och IBS. Därefter sker gradvis utveckling av autoimmunitet som 
beroende på genetik och mikrobiell exposition kan leda till samtidigt före-
kommande sjukdomar som fibromyalgi, sköldkörtelsjukdom och ortostatisk 
hypotension (svimningstendens vid upprättstående). Till slut kommer en av-
görande infektion då autoimmunisering leder till ME/CFS. Förklaringsmodel-
len innehåller flera hypotetiska steg. Fortsatta studier krävs för att klargöra 
sjukdomsorsakerna.  

The understanding of ME/CFS is increasing. ME/CFS often starts after an in-
fection. An explanation is that the infection initiates an autoimmune process 
which attacks several functions, including brain and energy metabolism. It 
is very common that ME/CFS patients have the ”Irritable Bowel Syndrome”, 
IBS. In this IBS, changes in the gut microbiome (viruses and bacteria) and 
microleakage from the intestine to blood have been observed. A function 
of the gut flora is to train the immune system, often leading to tolerance. A 
potentially damaging immune response against antigens which cross-react 
with self-antigens can then be avoided. But if the gut flora is changed, and 
microleakage occurs, tolerance evolution may be disturbed. ME/CFS pa-
tients may initially have a genetic predisposition and IBS. A gradual deve-
lopment of autoimmunity which depending on genetics and microbial expo-
sition can then lead to comorbidities like fibromyalgia, thyroid disorder and 
ortostatic hypotension. A decisive infection then leads to autoimmunisation  
and ME/CFS. This explanatory model contains several hypothetical steps. 
Continued research is needed to clarify the mechanisms.



tema

Socialmedicinsk tidskrif t 4/2016 393

Sjukdomen myalgisk encefalomyelit, 
ibland kallad kroniskt trötthetssyn-
drom (ME/CFS), är komplex och 
ofullständigt kartlagd. Jag är en kli-
nisk virolog och virusforskare. Min 
kompetens ligger framför allt inom 
diagnostik av virusinfektioner och 
bedömning av hur virus kan orsaka 
sjukdom. Jag är alltså laboratorieläka-
re, en sådan som analyserar patientens 
prover. Min kliniska erfarenhet är be-
gränsad. Jag är beroende av hur andra 
läkare, och patienterna själva, berättar 
om sin sjukdom. Under de cirka fem 
år jag har följt sjukdomen har jag för-
sökt få en bild om vad som drabbat 
patienterna. Jag vill med denna arti-
kel redovisa den förklaringsmodell 
jag arbetar efter. Jag lägger in aktuella 
rapporter, bland annat från möten i 
London i slutet av maj i år, BRME6 
(Biomedical Research into ME Collo-
quium 6) och IIME11 (Invest in ME 
Colloquium 11), egna resultat och re-
sonemang. Fakta behöver ibland kny-
tas ihop med hypoteser. Så är det för 

de flesta autoimmuna sjukdomar. Av-
sikten är att visa oklara punkter som 
behöver fortsatt forskning. De visas 
understrukna.

Mötena gav framtidstro. Allt fler 
forskare engagerar sig (1). Tillgång-
en på forskningsmedel ser ut att bli 
bättre sedan USAs folkhälsoinstitut, 
NIH, förklarat att ME/CFS är högt 
prioriterad. Flera vetenskapligt tunga 
namn har engagerat sig. Kunskapen 
om sjukdomen har förbättrats. Hörn-
stenar är kartläggningen av post ex-
ertional malaise (PEM) (2, 3) och ef-
fekten av Rituximab (4-6).

Ur mitt forskningsperspektiv är 
det viktigt med en bra diagnostik, 
grundad på en noggrann klinisk ge-
nomgång. Det spelar ingen roll hur 
sofistikerade analyser på patienternas 
prover man gör, om inte urvalet av pa-
tienter är entydigt. I fallet ”trötthet” 
är det viktigt att skilja ME/CFS från 
utbrändhet. Vid ME/CFS finns en 
abnorm och objektivt verifierbar ut-
tröttbarhet efter kortvarig fysisk och 

Figur 1. Ungefärligt förlopp när ME/CFS utvecklas. Hypotetiska förklaringsförslag är kursive-
rade. Förkortningarna förklaras i texten.
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psykisk ansträngning som inte finns 
vid utbrändhet. Tre urvalskriterier tar 
särskild hänsyn till denna ansträng-
ningsutlösta trötthet och sjukdoms-
känsla, PEM. De är ME/CFS definie-
rat med de s.k. Kanadakriterierna (7) 
och de Internationella konsensuskri-
terierna (8), samt Systemic Exertion 
Intolerance Disease, SEID, definierat 
i den nya rapporten från Institute Of 
Medicine, IOM (2). Jämförande studier 
av olika ME/CFS definitioner behövs.

Vad talar för en infektionsutlöst 
autoimmunitet som orsak till  

ME/CFS?
1. Sjukhistorien 

För att en sjukdom skall kallas ”kro-
nisk” (långdragen) måste den ha va-
rat i åtminstone sex månader. Tyvärr 
innebär det oftast att man inte fått 
tillfälle att ta prover från patienten 
under den period sjukdomen började. 
En vanlig situation är att patienterna 
minns att ME/CFS började med en 
infektion, ofta körtelfeber (infektiös 
mononukleos, IM), eller influensalik 
luftvägsinfektion (9). När den akuta 
infektionen med feber och lymfkör-
telsvullnad eller hosta lagt sig kvarstår 
en infektionskänsla och uttröttbarhet 
som inte ger med sig. Enligt littera-
turuppgifter är det ungefär 70%  av 
ME/CFS som börjar på detta vis (10). 
Andra har en mer gradvis debut. Sjuk-
historien borde studeras systematiskt.
Det finns några tillfällen då ME/
CFS uppträtt epidemiskt, som en an-
hopning av fall med trolig gemensam 
smittkälla. Även om det är ovanligt 
tyder det på att smitta kan spela en 
roll. Epidemiologiska studier behövs. 

Många olika infektioner har förknippats 
med ME/CFS; 

Körtelfeber (11), även kallad infektiös 
mononukleos, orsakas i de flesta fall 
av Epstein Barr virus, EBV. EBV är 
ett virus som hör till herpesvirusfa-
miljen. Det har förmåga att infektera 
och ligga kvar i de celler som produ-
cerar antikroppar, de s.k. B-cellerna. 
EBV kan ställa om antikroppsproduk-
tionen i B-cellerna så att många olika 
sorters antikroppar bildas. Det finns 
ett statistiskt samband mellan körtel-
feber och förekomst av den autoim-
muna sjukdomen multipel skleros (12-
14). Orsakssambandet är dock oklart. 

En del autoantikroppar kan ha ett 
ursprung i mimikri (antigen likhet) 
mellan EBV antigen och kroppsegna 
antigener. EBV av flera anledningar 
särskilt intressant. Det är ett vanligt 
virus, det förekommer ofta som ut-
lösande faktor till ME/CFS och det 
snarlika tillståndet postviral trötthet, 
det ställer om B-cellernas funktion 
och har proteiner som kan ge upphov 
till autoantikroppar (15, 16).

Att influensaantigen under speciella 
omständigheter kan orsaka autoim-
munitet visas av de enstaka fallen av 
narkolepsi efter vaccination med in-
fluensavaccinet Pandemrix (17, 18). 
Autoimmuniteten dödar då de celler 
i hjärnan som styr vakenhet. Endast 
personer med en särskild genetisk 
predisposition drabbas. 

Många iakttagelser styrker att ME/
CFS uppkommer hos ungefär 10 % av 
dem som haft Q feber, en infektion 
med bakterien Coxsiella burnetii (19-21).  
Q feber är ovanlig i Sverige, så det är 
osannolikt att Q feber ligger bakom 
många fall av ME/CFS i Sverige.
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Förutom dessa kända mikrober (vi-
rus, bakterier och protozoer) har de 
senaste fem åren tillkommit ett stort 
antal nya (22-29). Många av dem är vi-
rus som inte orsakar någon känd sjuk-
dom. Vi behöver hålla uppsikt över 
dem. Kanske finns det fler mikrober 
än de nämnda som kan bidra till sjuk-
domen? I studiet av sjukhistoria ingår att 
i möjligaste mån kartlägga vilka infektioner 
patienten genomgått åren innan debuten av 
ME/CFS.  

Våra egna resultat

Vi har valt att försöka spåra infek-
tioner hos ME/CFS patienterna ge-
nom serologiska undersökningar. Vid 
en infektion bildas normalt antikrop-
par mot den infekterande mikroben 
i blodet. När man söker antikroppar 
mot virus och bakterier kallas det 
”serologi”. Eftersom den hypotetis-
ka sjukdomsutlösande mikroben är 
okänd måste man analysera antikrop-
par mot många mikrober. Vi använ-
der en s.k. multiplex teknik, Suspen-
sion Multiplex ImmunoAssay, SMIA 
(30, 31). Upp till 100 olika mikrobiella 
antigener kan användas samtidigt. Vi 
har använt blodprover från ME/CFS 
patienter och blodgivarkontroller. I 
nästan alla fall har vi inte sett någon 
skillnad mellan patienter och kontrol-
ler (ännu opublicerat). Tekniken har 
begränsningar. En del mikrober är så 
vanliga att man inte kan förvänta sig 
en skillnad mellan patienter och kon-
troller. Men för enstaka bakteriella 
och virala antigener har vi hittat en 
skillnad. Vi nystar nu vidare på dessa 
trådar.

En familj av konserverade protei-

ner, som finns hos både människa och 
mikrober, är de så kallade ”heat shock 
proteins” (HSP). Antikroppar mot 
HSP finns vid flera olika autoimmuna 
sjukdomar, exempelvis multipel skle-
ros och systemisk lupus. Vi har hittat 
en förhöjd halt av antikroppar mot 
HSP60 hos ME/CFS patienter (30). 
Även om HSP60 är ett mitokondriellt 
protein är det obekant om dessa anti-
kroppar kan påverka mitokondrie-
funktion. Men det är inte omöjligt. 
En autoimmun sjukdom där det bil-
das antikroppar mot mitokondrier är 
primär biliär cirrhos, PBC. Antikrop-
parna är riktade mot en liten fettsyre-
molekyl som sitter på ett enzym som 
ingår i mitokondriernas energiprodu-
cerande maskineri (32, 33). Vid PBC 
förekommer en PEM som påminner 
om den som finns vid ME/CFS. Det 
är en viktig forskningsuppgift att jämföra 
PEM vid PBC med den som finns vid ME/
CFS.   

Många iakttagelser pekar på att den 
syreberoende (aeroba) energiomsätt-
ningen är störd vid ME/CFS (3, 34-
38). Den störningen skulle kunna vara 
orsaken till PEM. Mitokondrierna är 
huvudproducenter av energi. De är 
ursprungligen bakterier som för över 
en miljard år sedan tagits upp i våra 
celler. Det är inte orimligt att gissa att 
ett immunsvar mot en infekterande 
bakterie också kan drabba mitokon-
drierna. Naturligtvis finns många 
skyddsmekanismer som skall förhin-
dra det. Men det kanske inte alltid 
fungerar. Antikroppar mot mitokondrie-
komponenter och mitokondriefunktion vid 
ME/CFS skulle behöva studeras mer.  
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2. Förekomsten av autoimmunitet  
vid ME/CFS

Immunsystemet är engagerat vid ME/
CFS. Ett immunsvar, som ändras ef-
ter några år med sjukdomen, med 
ändrad halt av immunproteiner (cyto-
kiner och kemokiner) i blod och rygg-
märgsvätska, iakttas ofta (39, 40). Ak-
tiviteten hos s.k. naturliga dödarceller 
är också ändrad (41, 42). Båda kan bli 
biomarkörer, och behöver studeras mer.

Dessa immunreaktioner kan vara 
orsakade av autoimmunitet. När jag in-
tervjuat erfarna ME/CFS läkare anger 
de att många av patienterna redan inn-
an ME/CFS debuten har symtom på 
irritabel tarm (Irritable Bowel Syndro-
me, IBS). Orsaken till IBS är okänd. 
Ändrad tarmflora och autoimmunitet 
kan bidra. Autoimmuna sjukdomar, 
exempelvis sköldkörtelsjukdom (43), 
Sjögrens syndrom (44) och Systemisk 

Lupus Erythematosus (SLE) (45), fö-
rekommer ofta i släkten och ibland 
hos ME/CFS patienterna själva.
Det tyder på en allmän genetisk pre-
disposition för autoimmunitet.

Vid autoimmunitet uppkommer av 
okänd anledning ett immunsvar mot 
kroppsegna antigener. Liksom hos 
ME/CFS patienterna finns hos pa-
tienter med kända autoimmuna sjuk-
domar ofta en genetisk predisposition 
för utveckling av autoimmunitet. En 
lång rad folksjukdomar, förutom de 
ovan nämnda, diabetes typ 1, multi-
pel skleros och reumatism, beror på 
autoimmunitet. Autoimmuniteten är 
ofta selektivt riktad mot antigent för-
ändrade proteiner, som kanske bara 
finns i en viss celltyp. I nästan alla 
fall vet man inte hur autoimmuniteten 
uppkommit. I en del fall är dock sam-
bandet med en antigenstimulering, 

Sjukdom Mikrob Sorts mikrob Mimikri

Postinfektiös hjärninflammation Mässlingen, vattkop-
por etc.

Virus Okänt antigen

Hjärninflammation Mycoplasma Bakterie Kolhydratanti-
gener

Guillain-Barre ś syndrom Campylobacter (fram-
för allt)

Bakterie Gangliosider

”Nodding disease” Onchocerca volvulus Mask Okänt antigen

Afrikansk sömnsjuka Trypanosoma brucei Protozo Okänt antigen

Pediatric Autoimmune Neu-
ropsychiatric Disorders Associa-
ted with Streptococcal Infection 
(PANDAS)(Omdiskuterad 
klinisk entitet)

Streptokock-infektion 
i halsen

Bakterie Kolhydratanti-
gener?

Narkolepsi Influensa vaccination 
och infektion

Virus Antigen 
korsning med 
orexin?

Multipel skleros Epstein Barr Virus (?) Virus Okänt antigen

Tabell 1. Autoimmunitet kan drabba många organsystem, och kan ibland orsakas av en infek-
tion eller annan antigen påverkan. ”Mimikri” är den antigena struktur hos människa som också 
finns hos en mikrob.
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beroende på infektion eller vaccina-
tion, tydligt. Påfallande ofta drabbas 
delar av hjärnan selektivt av sådan au-
toimmunitet (Tabell 1).

Eftersom flera av ME/CFS-sym-
tomen kommer från centrala nerv-
systemet (CNS) är det logiskt att leta 
efter förändringar i hjärnan. Det finns 
några studier med till synes specifika 
fynd, se t.ex. (46). De behöver repeteras 
och utvidgas. Vi vet inte om det finns 
hjärnceller som selektivt attackeras 
vid ME/CFS.  

Hur uppkommer autoimmunitet? 
Ganska litet är känt om det. Den 
adaptativa delen av immunsystemet 
(B och T celler) har en formidabel 
uppgift, att skilja egna celler från in-
vaderande mikrober. Sofistikerade 

kontrollsystem hindrar normalt att 
vår egen kropp förstörs i jakt på in-
kräktare. Efter en infektion är im-
munsvaret i början ganska ospecifikt, 
men mognar under några veckor till 
allt högre precision så att enbart den 
mikrob som är målet förstörs. Den-
na måloptimerande process kan gå 
snett. Det gäller framför allt sådana 
mikrobiella mål som är mycket lika 
kroppsegna mål, så kallat molekylärt 
mimikri (47). Evolutionslinjerna för 
mikrober och människor skiljdes för 
över en miljard år sedan. Trots att vi 
är mycket olika finns det en del kon-
serverade strukturer (som HSP) som 
knappt ändrats något sedan dess. Ett 
immunsvar mot dem riskerar alltså att 
resultera i autoimmunitet. 

Tabell 2. Förekomst av autoantikroppar vid ME/CFS och några sjukdomar som ofta förekom-
mer samtidigt med ME/CFS. Listan är inte komplett. Det behövs fler studier för att skapa säker 
statistik. Kanske kan några av autoantikropparna bli diagnostiska biomarkörer. Förkortning-
arna förklaras i texten.
Sjuk-
dom

Antigen, där autoantikropp rapporterats förekomma oftare än hos kontroller

fosfoli-
pid

kolhy-
drat

hormon hormon-
receptor

jonkanal-
protein

annat protein

ME/
CFS

kardioli-
pin [68]

gang-
lio-
sid[68]

betaadrenerg 
och muskari-
nisk kolinerg 
[48]

HSP60 [30]

FM kalium-
kanal-trans-
portör [69, 
70]

TH tyroperoxi-
das (TPO) 
[43]

tyroidea 
stimulerande 
hormon 
(TSHR) [71]

POTS, 
OH

Acetylkolin 
[72]

kalcium-
kanal-trans-
portör[72]

IBS vinkulin, cyto-
lethal disten-
ding cytotoxic 
toxin B [73]
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Vissa autoantikroppar kan förekom-
ma även hos friska personer. Bara 
ibland framkallar de sjukdom. Några 
autoantikroppar verkar finnas oftare 
hos ME/CFS patienterna än kontroll-
personer (Tabell 2). Särskilt intressan-
ta är resultaten från Berlin, där man 
påvisat en ökad förekomst av anti-
kroppar mot hormonreceptorer (48). 
Flera av ME/CFS symtomen skulle 
kunna förklaras av en receptorpåver-
kan av sådana autoantikroppar.   

Men ME/CFS patienterna har ofta 
inte bara ME/CFS. I Figur 1 visas 
några samtidiga sjukdomar (komor-
biditet). Förutom IBS, som finns hos 
nästan alla patienter (Olof Zachris-
son och Per Julin, personliga medde-
landen), kan de kan vara Fibromyalgi 
(FM) [49-51]; ortostatisk hypotension 
(OH) eller Postural Orthostatic 
Tachycardia Syndrome, POTS [52]; 
och över- eller underproduktion av 
sköldkörtelhormon (TH) [53-55]. 
Fibromyalgi förekommer vid flera 
olika autoimmuna tillstånd [53, 54, 
56-67]. Även om det behövs mycket 
mer forskning verkar det finnas ge-
mensamma nämnare mellan dessa 
tillstånd, med en ökad frekvens av 
antikroppar mot olika kroppsegna 
strukturer och att de kanske orsakas 
av en infektionsutlöst autoimmunitet. 

Tabell 2. Förekomst av autoanti-
kroppar vid ME/CFS och några sjuk-
domar som ofta förekommer sam-
tidigt med ME/CFS. Listan är inte 
komplett. Det behövs fler studier för 
att skapa säker statistik. Kanske kan 
några av autoantikropparna bli diag-
nostiska biomarkörer. Förkortning-
arna förklaras i texten. Det här skulle 
behöva observeras systematiskt. Vid vilken 

tidpunkt uppkom dessa sjukdomar, före eller 
efter ME-debuten? Hur stor är frekvensen 
av autoantikroppar, gärna mätta med anti-
genmatris? Kanske finns där några biomar-
körer som kunde användas i ME/CFS 
diagnostiken?

Ett starkt argument för betydelsen 
av autoimmunitet vid ME/CFS är Ri-
tuximabeffekten (4, 6).

Rituximab är en antikropp riktad 
mot CD20, ett antigen som finns på 
vissa B-celler. De dödas när antikrop-
pen binder till dem. Vid autoimmu-
nitet beroende på autoantikroppar är 
felprogrammerade B-celler roten till 
det onda. Om en sjukdom förbättras 
av Rituximab-behandling är det ett 
tecken till att B-cellsmedierad autoim-
munitet är orsak till sjukdomen (54, 
55). Så tycks vara fallet vid ME/CFS. 
En större prövning av Rituximab pågår i 
Norge. Förhoppningsvis ger den ytter-
ligare klarhet.

En förklaringsmodell

Den kursiverade texten i Figur 1 vi-
sar en hypotetisk förklaring av hän-
delseförloppet. En känd funktion hos 
mikroberna i tarmen är att ”inifrån” 
träna immunsystemet att känna igen 
och reagera korrekt på mikrober som 
kommer ”utifrån” (56-60). Den kor-
rekta reaktionen innefattar bland an-
nat tolerans för mikrobiella antigener 
som korsreagerar med kroppsegna 
antigener. Det är känt att vid ME/
CFS förekommer vanligen IBS. Vid 
denna IBS förekommer också en änd-
rad tarmflora (61, 62). Dessutom fö-
rekommer ibland mindre läckage av 
tarmmikrober in i blodbanan. Det är 
inte orimligt att tarmflorans immu-
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nologiska träningsfunktion då störs. 
Toleransutveckling sker ofta när anti-
gener presenteras för immunsystemet 
på slemhinnor. Den normala tolerans-
utvecklingen kanske inte kan äga rum 
vid sådant läckage (63-68). Mönstret 
av olika B-cellstyper är annorlunda 
vid ME/CFS (69). En faktor bakom 
det skulle kunna vara att nya minnes-
B-celler med autoimmun tendens, 
som normalt skulle sorteras bort, 
kan uppkomma och finnas kvar. När 
kroppen utsätts för en ny infektion 
skulle dessa B-celler kunna reagera 
med antikroppar som både reagerar 
på mikrob och autoantigen . Autoan-
tikroppar kan skada de celler som bär 
autoantigener. Autoimmun sjukdom 
uppkommer. Detta är den så kallade 
mimikri-teorin bakom autoimmun 
sjukdom. En del av förklaringen till 
ME/CFS skulle i så fall vara den stör-
da tarmfloran och de små läckagen 
från tarmen. Längst till vänster i Figur 
1 står ”Genetisk predisposition”. Den 
är förenlig med den ökade förekom-
sten av ME/CFS i vissa familjer. Lik-
som för många andra folksjukdomar 
verkar ME/CFS kunna bero på både 
arv och miljö. Ärftligheten borde studeras 
bättre. Hur ofta händer det att makar drab-
bas? Det tyder mer på en överförbar 
faktor än ärftlighet. 

Om denna hypotes är riktig skulle 
en tendens till autoimmunitet dels 
uppkomma gradvis, via ändrad tarm-
flora och mikroläckage från tarmen, 
dels vid ett avgörande immuniserings-
tillfälle, som visas i Figur 1. Förutsätt-
ningarna för autoimmunitet skulle 
gradvis kunna öka genom att B cel-
ler med tendens till autoreaktivitet 
uppkommer vid återkommande mik-

roläckage från tarmen. Den normala 
kontakten mellan tarm-mikrob och 
immunsystem är via tarmslemhin-
nan. Då bildas ofta tolerans genom 
eliminering av autoreaktiva B-celler. 
Men vid mikroläckage fungerar inte 
den toleransmekanismen. Autoreak-
tiva B-celler kan då finnas kvar och 
vidareutvecklas till att bli skadliga. 
Man borde fortsätta att studera förekomsten 
av IBS, ändrad tarmflora och mikroläckage 
vid ME/CFS. Man borde försöka hitta 
autoreaktiva B celler vid ME/CFS, och 
studera hur de utvecklats. Kanske kan man 
via sekvensering av deras antigenbindande 
strukturer spåra om de först uppkommit via 
immunisering med tarm-mikrober och sedan 
vidareutvecklats till att bli skadligt autoim-
muna?

3. Slutord

ME/CFS är en utmaning. För medi-
cinsk forskning och etik, för hela 
sjukvården och för samhället. Jakten 
på evidens får stora konsekvenser för 
tiotusentals människor i vårt land, 
eftersom vården skall vara evidens-
baserad. Men som artikeln visar har 
tecknen till att sjukdomen har autoim-
muna inslag ökat. Sjukhistorien tyder 
i många fall på att infektioner kan ut-
lösa eller förvärra autoimmuniteten. 

En risk med att försöka ge en hypo-
tetisk helhetsförklaring, som i denna 
artikel, är att hypotes uppfattas som 
fakta och att den styr den upplevda 
sjukhistorien. Men min kontakt med 
ME-patienter och ME-vårdande 
inom sjukvården har övertygat mig 
om att de flesta kan hantera den osä-
kerhet som hypoteser innebär. Utan 
hypoteser kan vi inte öka kunskapen 
om ME/CFS.   
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Invest in ME Research 2016
Henrik Fransson, Kerstin Heiling

Henrik Fransson, ordförande i RME Stockholm. E-post: henrik.fransson.sto@rme.nu.
Kerstin Heiling, vice ordförande i RME Sverige. E-post: kerstin.heiling@rme.nu.

Den 3 juni 2016 anordnades den 11:e internationella konferensen Invest in 
ME Research i London. Bland deltagarna från 18 olika länder fanns Kerstin 
Heiling (RME Sverige) och Henrik Fransson (RME Stockholm). Utifrån våra 
minnesanteckningar beskriver vi här vad de olika forskarna förmedlade, vil-
ket kan beskrivas som ett pussel där man nu ser hur bitar som tidigare varit 
åtskilda börjar passa ihop.

On June 3rd 2016 the 11th Invest in ME Research International Conference 
was arranged in London. Among participants from 18 different countries 
were Kerstin Heiling (RME Sverige) and Henrik Fransson (RME Stockholm). 
Based on our notes we report what the different researchers presented. This 
can be seen as a jigsaw puzzle where pieces which used to be separate now 
begin to fit together.

Richard Simpson

Grundare (tillsammans med hustrun 
Pia) av den ideella organisationen In-
vest in ME (IiME). Han påpekade i 
sitt inledningsanförande att under det 
decennium som konferensen har ägt 
rum har det skett en mycket lovande 
utveckling när det gäller biomedicinsk 
forskning rörande ME/CFS. 

Förra året etablerades EMERG, 
European ME Research Group, där 
framstående europeiska forskare 
kommer att samarbeta, vilket möj-
liggör multi-center forskning och 
gemensamma ansökningar om forsk-
ningsmedel.

”Center of Excellence” för ME/
CFS forskning  är på initiativ av IiME 
under uppbyggnad i Norwich.

Dr Ian Gibsson: 10 years  
– Looking back, looking forward 

F.d. cancerforskare och parlamentsle-
damot. Som moderator bidrog dr Gib-
son genom sitt informella sätt till att 
skapa en god stämning. Han var redan 
2006 delaktig i konferensen och har 
genom åren aktivt stött IiME.

Dr Vicky Wittemore: Keynote 
speech: NIH Research into ME

Program director, National Institute 
of Neurological Disorders and Stroke, 
National Institutes of Health (NIH), 
USA. Dr Whittemore betonade att 
ME/CFS är en sjukdom som drabbar 
hårt, som inte har någon känd etiologi 
och där det inte finns någon etablerad 
behandling. Därmed finns ett despe-
rat behov av stöd till forskning och ut-
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bildning. Hon menade att NIH hade 
anledning att be om ursäkt för att man 
hittills inte tillräckligt hade uppmärk-
sammat ME/CFS och bara avsatt små-
summor för forskning på området. 

Nu finns nya visioner: I maj 2016 
godkändes inom NIH ett förslag till 
infrastruktur, där olika forskningsin-
stitutioner kan utveckla och använda 
gemensamma protokoll för att under-
söka sjukdomens etiologi och biomar-
körer. En stor, väldefinierad patient-
grupp ska sammanställas, som också 
kan användas för framtida kliniska 
utprövningar och för utbildning av 
nya forskare. Detta beskrivs som ett 
konsortium för ME/CFS-forskning 
och ett ”data management coordina-
ting center”. Man efterfrågar förslag 
till forskningsområden från patient-
organisationer.

Professor Olli Polo: Clinical  
diagnosis of Myalgic  
Encephalomyelitis 

Department of Pulmonary Medi-
cine, Tampere University Hospital, 
Finland. Professor Polo underströk 
vikten av att uppmärksamma klinis-
ka kännetecken som är kopplade till 
ME/CFS. 

Som expert på sömnapné träffar han 
många ME/CFS-patienter och me-
nar att många ME/CFS symtom kan 
kopplas till det sympatiska nervsys-
temet, vilket påverkar hela kroppen. 

Med bilder från sin kliniska verk-
samhet visade han exempel på fysiska 
kännetecken som kan knytas till ME/
CFS och till störningar i bindväven.  
Problem med blodflödet bl. a. blodan-
samling i benen kan t.ex. uppkomma 

på grund av överelastiska vener. Elas-
ticiteten i vener och muskler kan också 
påverka tonusnivån i kroppen och sig-
naler från skadade sympatiska nervfi-
ber påverkar sömn-vakenhets-cykeln.

Överrörlighet i lederna förekom-
mer ofta och enligt Polo finns en 
subgrupp av ME/CFS sjuka som har 
Ehlers Danlos syndrom.

Professor Carmen Scheibenbogen: 
Autoantibodies to adrenergic and 

acetylcholine receptors in  
CFS/ME

Institute of Medical Immunology 
Berlin Charité, Germany. Professor 
Scheibenbogen forskar på immun-
defektsjukdomar och efter möten 
med många patienter med ME/CFS 
blev hon intresserad av att försöka 
förbättra kunskapen om sjukdomen. 
Många fynd, bland annat infektions-
relaterad sjukdomsdebut, förhöjda im-
munologiska markörer samt tecken på 
ärftlighet, tyder på att sjukdomen är 
autoimmun. Även de norska behand-
lingsstudierna av Rituximab vid ME/
CFS pekar i denna riktning och Ri-
tuximab ges redan vid flera bekräftat 
autoimmuna sjukdomar.

Scheibenbogens forskarlag har, till-
sammans med Fluge och Mella i Nor-
ge, funnit flera autoantikroppar som 
ser ut att vara gemensamma hos en 
viss grupp ME/CFS-patienter, fram-
för allt hos de som svarar positivt på 
behandling med Rituximab.

Immunaktivering kan leda till au-
toimmunitet och störningar i nervsys-
temets funktion, men frågan är vilka 
organ eller vävnader i kroppen som i 
så fall är autoantikropparnas mål? En 
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hypotes, som stöds av likheter med 
andra autoimmuna och neurologiska 
sjukdomar, är att det är receptorer för 
vissa signalsubstanser som antikrop-
parna angriper. Scheibenbogen har 
funnit en antagonist som i cellstu-
dier verkar häva detta förlopp. An-
dra behandlingsalternativ kan vara 
IgG-antikroppar i hög dos eller im-
munadsorption, vilket förenklat kan 
sägas vara att antikroppar filtreras 
bort från blodet.

Dr Geraldine (Jo) Cambridge & 
PhD stud Fane Mensah: B cell 

biology and Rituximab treatment 
in Patients with ME/CFS

Principal Research Fellow/Research 
assistant, Faculty of Medical Sciences, 
UCL, London, UK. Dr Cambridge 
förklarade att det redan innan man 
började använda Rituximab fanns 
bevis för en koppling mellan B-cel-
ler och autoimmuna sjukdomar. En 
komplicerad samverkan mellan im-
munsystemet, hjärnan, det sympatiska 
nervsystemet och tarmen beskrevs. 

Eftersom inte alla ME/CFS-patien-
ter svarar på Rituximab försöker man 
kartlägga vilka egenskaper hos B-cel-
lerna som har betydelse för behand-
lingseffekten. Rituximab dödar cirku-
lerande B-celler i blodet mycket snabbt 
– inom ett par dagar, men påverkar 
B-celler i vävnad med olika hastighet 
hos olika patienter och minnes B-
celler kan finnas kvar i lymfsystemet. 
Det dröjer nästan alltid flera månader 
innan behandlingssvaret blir tydligt.
Responsen varierar mellan olika au-
toimmuna sjukdomar, beroende på 
vilken roll autoantikroppar har i sjuk-

domsprocessen. 
Hypotesen är att Rituximab på-

verkar benmärgen så att nya B-celler 
inte utvecklas till plasmaceller eller 
hindrar B-cellerna från att samverka 
med andra celler t.ex. T-celler. Efter 
ca sex månader avtar effekten och B-
cellerna kommer tillbaka. Hos en del 
patienter innebär det återinsjuknande. 

Man antar att effekten av Rituxi-
mab påverkas av på vilket sätt olika 
subpopulationer av B-celler är invol-
verade och att Rituximab fungerar 
bäst när autoantikroppar har påvisats.

Mensah redogjorde för laboratorie-
studier, in vitro, där metabolismen i B-
celler från patienter med ME/CS jäm-
förs med celler från friska personer.

Professor Tom Wileman:  
Gut virome in ME

Infection and Immunity, University 
of East Anglia, Norfolk, UK. Män-
niskans tarmflora utvecklas under de 
första 18 månaderna i livet, för att 
sedan gå över till ett mer stabilt till-
stånd. Men varför angriper inte vårt 
immunsystem bakterierna i tarmen 
som det gör med andra bakterier? 
Troligtvis sker en interaktion mellan 
immunsystemet och tarmfloran som 
gör att immunsystemet inte ser dessa 
bakterier som något hot. En av me-
kanismerna i denna interaktion är ett 
så kallat inflammatoriskt tröskelvärde 
som måste överstigas för att immun-
systemet ska aktiveras. Denna tröskel 
kan förändras av exempelvis infektio-
ner, antibiotikabehandling eller kost. 
Därmed blir immunsystemet alltför 
känsligt vilket i sin tur kan leda till 
immunaktivering mot kroppsegna 
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bakterier och organ eller bilda första-
dium till andra sjukdomar.

Förutom bakterier finns även virus 
i tarmen. En del av dessa virus utgörs 
av så kallade bakteriofager, vilka an-
griper specifika bakteriefamiljer för 
att antingen förändra deras funktion 
eller döda dem. Vid forskning på 
tarmfloran måste man alltså inte bara 
kartlägga bakterierna utan även bak-
teriofagerna. Så kallad fekaltransplan-
tation, d.v.s. att överföra tarmflora 
från en frisk donator till en patient, 
används redan idag som behandling 
vid vissa sjukdomar, men mer forsk-
ning behövs för att se hur bakteriofa-
gerna påverkar behandlingsresultatet 
eftersom dessa inte dödas av den anti-
biotika som patienten ofta får inför 
behandlingen.

Bakteriofager är så små att de kan 
filtreras fram i laboratorium och vid 
studier på bland annat IBD har fors-
kargruppen funnit att mängden bak-
teriofager är förhöjd samtidigt som 
bakterieflorans mångfald är lägre än 
normalt. Forskning pågår även på 
ME/CFS och målet är att kunna finna 
samband mellan bakteriofager och 
sjukdomar hos varje enskild patient 
och sedan skräddarsy en behandling 
som återställer tarmfloran och för-
hoppningsvis botar sjukdomen.

Professor Don Staines: Update 
from NCNED: Receptor identifi-
cation and intracellular signalling

The National Centre for Neuroim-
munology and Emerging Diseases 
(NCNED), Griffith University, Aus-
tralia. Forskningsteamet på NCNED 
har identifierat en tydlig störning i den 

cellulära funktionen hos personer med 
ME/CFS. Man har funnit en betydan-
de minskning av proteinet TRPM3 
på cellytan i NK- och B-lymfocyter, 
liksom minskad intracellulär kalci-
um jämfört med frisk kontrollgrupp. 

TRP-kanaler (transient receptor 
potential) har visat sig vara centrala 
komponenter i många fysiologiska 
system, och mutationer i TRP-gener 
ligger bakom sjukdomar i t.ex. njurar-
na och kronisk brist på kalcium- och 
magnesiumjoner i cellerna. Den stör-
da kalciumtransporten och lagringen 
är kopplad till smärtupplevelse och 
temperaturreglering.

Man anser sig nu ha upptäckt en 
bidragande faktor till uppkomsten av 
ME/CFS och en möjlig biomarkör.

Professor Simon Carding:  
European ME Research Group

Institute of food research, Norwich 
Research Park, UK.

Trots att utmärkt ME/CFS forsk-
ning har utförts på flera håll i Europa 
har den varit fragmentiserad och oko-
ordinerad. Med hjälp av den ideella 
organisationen Invest in ME Research 
etablerades EMERG (European ME 
Research Group) i oktober 2015. 
Syftet med gruppen är att utveckla 
en samordnad europeisk forsknings-
strategi för att identifiera de under-
liggande orsakerna till ME/CFS och 
utveckla mera effektiva behandlings-
former. Genom denna samordning 
hoppas man få ökade anslag från så-
väl trans-nationella som nationella fi-
nansiärer. Under föredraget räckte dr 
Whittemore från amerikanska NIH ut 
en hand för att erbjuda även transat-



tema

Socialmedicinsk tidskrif t 4/2016 409

lantiskt samarbete.
Ett separat nätverk EUROMENE 

etablerades under våren 2016 för att 
förena ME/CFS forskare i Europa. 
Grupperna har olika roller: EMERG 
ska fokusera på infrastruktur och 
utformandet av en europeisk forsk-
ningsagenda, EUROMENE ska 
koppla samman forskare och intres-
senter. Det kan nämnas att de svenska 
forskarna Jonas Blomberg och Jonas 
Bergquist finns med i EMERG.

Exempel på samverkansprojekt som 
pågår är forskning om orsaker till in-
fektioner t.ex. hur skadliga mikrober 
från miljön interagerar med bakte-
riefloran i tarmen så att det utvecklas 
inflammatoriska processer. Ytterligare 
samverkan finns när det gäller klinis-
ka prövningar t.ex. med Rituximab 
och bakteriebaserad terapi.

Som svar på en fråga från publi-
ken berättade Carding att verksamma 
probiotika har identifierats, men finns 
ännu inte på marknaden. Diet påver-
kar också tarmens mikrobiom.

Professor Mady Hornig:  
Markers of Immunity and  

Metabolism in ME

Center for Infection an Immunity, 
Columbia University, New York, USA.
Forskargruppen vid Colombia Uni-
versity har arbetat för att identifiera 
patogener (virus, bakterier, protozoer 
m.fl.) och utlösande faktorer för ME/
CFS under ganska lång tid. Professor 
Hornigs föreläsning visade hur kom-
plex uppgiften är.

Eftersom det finns en rad utlösande 
virus (av vilka många antas ligga bak-
om olika sjukdomar i hjärnan) och ett 

urval av mikrober och immunfaktorer 
som påverkar en komplex sjukdom, är 
de viktigaste frågorna: Vilka patoge-
ner har en specifik koppling till ME, 
hur kan det förklaras att flera olika 
virus kan utlösa ME och hur kan allt-
sammans knytas ihop på ett menings-
fullt sätt för diagnos och behandling?

Forskargruppens uppfattning är 
att ME är en störning i hjärnan, som 
förmedlas genom immunsystemet 
kopplat till tarmen. När tarmens bak-
terieflora är störd, är en av flera konse-
kvenser att hjärnans funktion påverkas 

Gut-brain-axis modellen beskrevs 
med en bild som också involverade 
vagusnerven. I studier av cerebrospi-
nalvätskan har man gjort fynd som 
talar för att immunsvaren är olika i ti-
diga och senare stadier av sjukdomen.

Störningar har påvisats i omsätt-
ningen av tryptofan, som är ett för-
stadium till serotonin och melatonin, 
neurotransmittorer som påverkar sin-
nesstämning och sömn.

I sin sammanfattning betonade 
Hornig återigen komplexiteten i de 
sjukdomsmodeller som framträder. 
Många frågor måste besvaras: Vem 
(genetisk sårbarhet), Vad (livsmiljö), 
När (utlösande faktorer), Var (i mo-
derkakan, mag-tarm-kanalen etc.), 
Varför och Hur (t.ex. sammanbrott i 
blod-hjärn-barriären). Alla dessa fak-
torer, i flera olika kombinationer, kan 
utgöra en orsaksprofil.

Professor Maureen Hanson: The 
search for Biomarkers in Myalgic 
Encephalomyelitis/Chronic Fati-

gue Syndrome

Department of Molecular Biology 
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and Genetics, Cornell University, 
New York, USA. Användning av ob-
jektiva biomarkörer är av största vikt 
för forskning på och behandling av 
många sjukdomar. Med biomarkö-
rer kan man diagnosticera patienter, 
selektera patienter till studier, utvär-
dera behandlingseffekter och kanske 
även finna underliggande orsaker till 
sjukdomen. För ME/CFS finns det i 
dagsläget flera potentiella biomarkö-
rer såsom NK-cellfunktion, tvådagars 
ansträngningstest, hjärnavbildning 
och cytokinnivåer. Alla dessa är än så 
länge på experimentstadiet och väntar 
på replikering av andra forskargrup-
per för att klargöra vilka som är ve-
tenskapligt gångbara.

Forskarlaget vid Cornell Univer-
sity undersöker om även den mänsk-
liga bakteriefloran kan användas som 
biomarkör. De har funnit avvikelser 
hos ME/CFS-patienter och en studie 
visar att deras metod kunde skilja ut 
patienter från friska individer i 83% 
av fallen medan en annan, dock väl-
digt liten studie, fångade 100% av pa-
tienterna. Avvikelserna består bland 
annat i förhöjda plasmanivåer av lipo-
polysackarider (LPS), som ofta åter-
finns på bakteriers yta. LPS är även 
i sig inflammatoriskt. En teori är att 
LPS ”läcker” från magtarmsystemet 
ut i blodbanan. Man vet ännu inte om 
avvikelserna är en orsak eller konse-
kvens av sjukdomen.

Professor Hanson nämnde att tidi-
gare sanningar om att vi har 10 gånger 
fler bakterieceller än mänskliga celler 
i kroppen inte stämmer, förhållandet 
är snarare 1:1. Hon avslutade med att 
konstatera att de avvikelser man hit-
tills funnit inte på något sätt kan för-

klaras med psykosociala modeller.

Professor Elisa Oltra: Molecular 
Biomarkers of Myalgic  

Encephalomyelitis

Cell and Molecular Biology, Univer-
sidad Católica de Valencia, Spain. 
Teamet vid Universitet i Valencia 
har tagit emot Fibromyalgi- och 
ME-patienter i cirka 20 år och 
varje student som läser läkarpro-
grammet känner till sjukdomen. 

I sin forskning har professor Oltra 
sökt efter biomarkörer och den mo-
lekylära bakgrunden till fibromyalgi. 
Hon är särskilt intresserad av Mik-
roRNA, som är en samling små mo-
lekyler som påverkar genuttrycket i 
vävnadsspecifika fysiologiska proces-
ser, som reaktion på miljöfaktorer och 
sjukdom.

MikroRNA är etablerade biomar-
körer för andra sjukdomar. De är re-
lativt stabila jämfört med andra RNA, 
vilket innebär att långtidsprover kan 
analyseras. När de väl har identifie-
rats är de ganska enkla att införa som 
diagnostiska test för kliniskt bruk. 
MikroRNA finns i alla kroppsvätskor, 
men har ännu inte blivit utforskade 
för diagnos av ME/CFS.

Oltras arbete har hittills foku-
serats på fibromyalgi. I en liten 
studie av FM patienter anser hon 
sig ha identifierat en MikroRNA-
profil som, om resultaten bekräf-
tas, kan utvecklas till en biomarkör.
Med en ny metod för sekvensering 
jämfördes genomprofiler hos patien-
ter med FM som också fått diagnos 
CFS med en kontrollgrupp. Analy-
sen visade att fem MikroRNA-nivåer 
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var tydligt nedsatta hos patienterna, 
vilket kan användas som biomarkör. 
Anmärkningsvärt är att två av dessa 
fem också i andra studier har visat sig 
vara påverkade: en var nedsatt i cere-
brospinalvätskan hos FM-patienter 
och en var onormal i plasma hos CFS-
patienter.

Nästa steg är att, i samverkan med 
ett par andra universitet, validera 
dessa resultat i en större försöksgrupp. 
En möjlig, än så länge spekulativ för-
klaring, till de lägre nivåerna är att 
återkommande infektioner, miljöfak-
torer och åldrande påverkar replike-
ringen av dessa MikroRNA.

Professor James Baraniuk:  
Exercise Testing and Orthostatic 

Tachycardia

Georgetown University Medical Cen-
tre, Washington DC, USA. Professor 
Baraniuk gick igenom hur diagnos-
kriterier för både Fibromyalgi, Gulf 
war illness (GWI) och ME/CFS har 
förändrats över tid och även likhe-
ter och skillnader mellan tillstånden. 
Enskilda utbrott av ME/CFS låg till 
grund för beskrivning av sjukdomen 
från 1920-talet och framåt, men vissa 
av utbrotten avvisades senare som 
”hysteri”. Först under 1990-talet tog 
modernare kriterier vid, där de senas-
te är de så kallade SEID-kriterierna 
från IOM 2015. Fibromyalgi beskrevs 
redan 1843 och även dessa kriterier 
har förändrats, med ett lågvattenmär-
ke under 1990-talet då fokus låg på att 
katastroftankar låg bakom smärtkäns-
ligheten. Baraniuk har länge studerat 
GWI, som till stora delar liknar ME/
CFS, och funnit att förekomsten kan 

vara så hög som 25-32% hos de solda-
ter som deltog i Kuwaitkriget.

När det gäller ME/CFS utför även 
Baraniuk tvådagars cykeltest, men 
inte hela vägen upp till maximal be-
lastning som andra grupper gjort. 
Undersökningar, som utförs både 
innan, under och efter de två dagarna, 
innefattar blodprover, prov på rygg-
märgsvätskan, MRI samt puls i både 
stående och liggande läge. Syresätt-
ningsförmågan är inte försämrad dag 
två, vilket troligtvis beror på att testet 
är submaximalt, däremot ses föränd-
ringar i blodflödet i hjärnan vilket kan 
ligga bakom delar av symtomen. Vid 
kognitiva belastningstester har man 
noterat att regleringen av hjärtrytmen 
påverkas (så kallad POTS) hos vissa 
patienter efter testet och kanske är 
detta ytterligare en patientgrupp som 
skiljer sig från ME/CFS, Fibromyalgi 
och GWI. Arbetsbenämningen på 
tillståndet är Stress test activated re-
versible tachycardia (START).

Professor Ron Davis:  
Big Data Approach: Severely Ill 

ME Patient Cohort

Director, Stanford Genome Technolo-
gy Center, Palo Alto, California, USA.
Professor Davis målsättning är att 
samla data, mängder av data. 

Forskning genomförs genom att 
man gör observationer, därefter for-
mulerar hypoteser och sedan tes-
tar dem. Men, som Davis förkla-
rade, man kan inte skapa hypoteser 
när man inte har tillförlitliga data. 
Hans tidigare anslagsansökan för att 
samla in nödvändiga data avslogs 
av NIH eftersom han inte hade nå-
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gon hypotes! I och med detta kunde 
han inte genomföra sin forskning 
för att identifiera en biomarkör. 

Tillsammans med the Open Medi-
cine Foundation har han lyckats få pri-
vata medel för datainsamlingen. Han 
har lovat att göra alla data tillgängliga 
för andra forskare redan innan han 
publicerar sina forskningsresultat och 
han arbetar nu för att skapa mjukvara 
för att göra det möjligt att ladda ner en 
sådan enorm datamängd.

Alla prover (blod, urin, saliv, av-
föring) samlas in vid ett och samma 
tillfälle från ett fåtal svårt sjuka pa-
tienter. Därefter utförs mängder av 
analyser. Genom att all provtagning 
görs vid samma tidpunkt blir det möj-
ligt att identifiera sammansatta (com-
posite) biomarkörer. 

Den enorma datainsamling som har 
påbörjats är inte billig - 70 000 dol-
lar per patient. Det är därför nästan 
omöjligt att bekosta studier av stora 
patientgrupper. Teamet fokuserar där-
för på ca 20 svårt sjuka patienter. För-
utom att dessa aldrig har studerats tidi-
gare, borde de förväntade, omfattande 
molekylära signalerna göra det lättare 
att hitta något väsentligt. Man kan se-
nare gå tillbaka och undersöka dessa 
tecken i större grupper av patienter.
Hittills har prover från tre patienter 
analyserats och kan jämföras med 43 
kontroller. På invändningen att tre pa-
tienter är en alldeles för liten grupp, 
svarar Davis: om du jagar en biomar-
kör och den signalen inte dyker upp 
hos dessa tre patienter, är det me-
ningsfullt?

För att illustrera i vilken skala data-
analysen ska genomföras visades bil-
der från en tidigare studie av trauma 

som inkluderade över 2 miljarder 
datapunkter. På en enorm karta över 
biokemiska förbindelser med kända 
normalvärden visades extremt låga/
höga värden med blå/röd färg. Fors-
karna kan då zooma in områden där 
förbindelserna är avvikande och un-
dersöka vad som pågår.

I de data man hittills har i ME/CFS 
studien visar sig flera prov-värden 
vara mycket avvikande t.ex. i citronsy-
racykeln i mitokondrierna, kroppens 
energikällor.

Kroppen har tre sätt att skapa en-
ergi: bränna glukos, bränna fett eller 
bränna aminosyror. 

Hos Davis patienter verkar glukos-
förbränningen vara skadad, glukos för-
vandlas till fettsyror, som sedan bara 
lagras eftersom dessa patienter inte 
heller har en effektiv fettförbränning. 

Davis underströk vikten av att 
söka efter infektionskällor, men ock-
så att studera mitokondrierna. Han 
spekulerade i att mitokondriernas 
reaktion kanske var en skyddsmeka-
nism, när det finns så många stör-
ningar att kroppen inte kan ”starta 
om”. Om detta stämmer, sa Davis, 
kan det vara ganska lätt att åtgärda. 
Detta måste studeras närmare, vil-
ket kan bli möjligt bland annat ge-
nom NIHs satsning på ME/CFS.
Ett citat från Henry Ford, presenterat 
av professor Carding, får sammanfat-
ta våra intryck från denna konferens: 
“Coming together is a beginning; keeping 
together is progress; working together is suc-
ccess.”
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Anhörighistoria ME/CFS
Henrik Fransson

Ordförande i RME Stockholm. E-post: henrik.fransson.sto@rme.nu.

Den 9 december 2009, efter Pandemrixvaccinationen mot svininfluensan, 
ändrades den då 25-åriga Karins liv för alltid. Från att ha varit en aktiv ung 
kvinna, blev Karin helt plötsligt oförmögen att ta hand om sig själv. Här följer 
hennes sambos berättelse om hur det är att vara anhörig till en svårt ME/
CFS-sjuk.

On 9th December 2009, after a swineflu shot, the life of the then 25-year old 
Karin changed forever. She went from being an active young woman to so-
meone who could no longer take care of herself. Here follows her partner’s 
story of how it is to live with a severely ill ME/CFS patient.

Min sambo Karin var en mycket aktiv 
person som åkte skidor, motionerade, 
spelade badminton, hade tagit examen 
på Stockholms universitet och läste 
en påbyggnadsutbildning i livsmed-
elsvetenskap när hon den 9 decem-
ber 2009, 25 år gammal, vaccinerade 
sig mot den så kallade svininfluensan 
med vaccinet Pandemrix. Dagarna ef-
ter fick hon ont i vaccinationsarmen 
och hade allmän sjukdomskänsla. På 
fjärde dagen förvärrades tillståndet 
akut i form av kraftig slakhet och 
svaghet i kroppen, en brinnande käns-
la och muskelsvaghet som gjorde att 
hon inte ens orkade gå. Karin sökte 
akutvård och blev utredd för miss-
tänkt Gullain-Barrés syndrom, men 
läkarna kunde inte hitta någon förkla-
ring till hennes tillstånd. Symtomen 
blev värre så fort hon ansträngde sig 
minsta lilla. Hon bara satt eller låg 
under den följande tiden, undvek att 
röra eller anstränga sig och kände att 
något var fel i kroppen. I juni 2010 tog 

hon en påfyllningsdos av TBE-vaccin 
och därefter återkom samma symtom 
som efter svininfluensavaccinet, men 
nu ännu värre. Hon hade åren innan 
Pandemrix-vaccinationen tagit tre 
TBE-sprutor utan att någonsin märka 
några negativa effekter.

Så här fortsatte det – minimal fysisk 
ansträngning ledde till oproportioner-
lig utmattning, slakhet och kraftig in-
fluensakänsla. Till slut var det så illa 
att hon inte ens orkade prata efter att 
bara ha promenerat till bussen. Den 
kognitiva funktionen påverkades så 
att till exempel tidningen tog dub-
belt så lång tid att läsa mot normalt. 
Karin gjorde mängder av läkarbesök, 
men fick aldrig någon förklaring på 
sitt mående, utan istället konstatera-
des det att ”Dina blodprov ser bra ut, du 
kan inte vara sjuk” eller ”Motion och an-
strängning har aldrig skadat någon, kämpa 
hårdare!”

Besvären fortsatte och blev bara 
värre, och vintern 2010/2011 fick 
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Karin till slut diagnosen ME/CFS 
på Danderyds sjukhus. Hösten 2011 
blev hon 100 % sjukskriven, vilket 
övergick i sjukersättning 2014. Karin 
kan bara stiga upp ur sängen enstaka 
gånger per dag och behöver hjälp med 
vardagliga saker såsom att bli matad, 
borsta tänderna och förflyttningar 
med rullstol. Hon orkar inte läsa tid-
ningar, träffa vänner eller prata mer 
än någon minut. Hon har blivit käns-
lig mot ljud och ljus och får frekventa 
myoklonier (korta, ofrivilliga ryck-
ningar i en muskel eller en grupp av 
muskler), som förvärras i relation till 
symtomintensiteten.

Karins och mitt förhållande har, vid 
en ålder av 32 år, ändrats från planer 
på barn, hus och giftermål till att bli 
patient och vårdare. Jag får ofta höra 
frågan ”Hur orkar ni?” och det undrar 
jag ärligt talat själv också ibland.

I början av Karins sjukdom förstod 
inte heller jag hur kroppen kunde 
reagera som den gjorde. Jag försökte 
pusha henne och blev kanske mest be-
sviken och irriterad över att hon var 
tvungen att lägga sig och vila under 
ett museibesök eller gå hem från ny-
årsfirandet klockan 22. Läkarna sa ju 
att inget var fel, eller hur? Det var jag 
som fick förklara hela situationen för 
läkare och vårdpersonal varje gång 
vi var på akuten eftersom Karin var 
för utmattad för att själv kunna göra 
det. I början kände jag mig lite dum 
eftersom vi inte hade några objektiva 
fynd att peka på som bekräftade hen-
nes tillstånd och jag hade hela tiden 
känslan av att läkarna misstänkte att 
det handlade om inbillad sjukdom.

Med tiden började jag inse hur rätt 
Karin hade och när jag under mina 

många stunder sökandes information 
på nätet började läsa om ME/CFS föll 
bitarna på plats. Ungefär samtidigt 
bytte Karin husläkare och hans första 
kommentar, utan att vi sagt något, var 
”Jag känner igen symtombilden, det 
ser ut som ME/CFS”. En omfattande 
utredning påbörjades och till slut fick 
hon diagnosen ME/CFS på en specia-
listmottagning. Husläkaren har aldrig 
tvekat, utan stöttat Karin och mig på 
det sätt han kunnat.

Ganska snart efter det gick Karin 
och jag med i patientorganisationen 
RME. Det var en lättnad att träffa 
andra, både sjuka och anhöriga, som 
delade samma story som Karin och 
jag. Tyvärr var den vanligaste frågan 
man stötte på ”Vad finns det för be-
handling?” och svaret var alltid lika 
nedslående.

Efter några år blev jag tillfrågad 
om jag kunde tänka mig att kandidera 
till ordförandeposten i föreningens 
Stockholmsavdelning, vilket jag efter 
visst funderande tackade ja till. För-
eningens huvudsyfte är att verka för 
en fungerande ME/CFS-vård i Stock-
holms läns landsting, men vi har mer 
och mer även börjat fokusera på de 
anhörigas situation, eller ”närstående” 
som vi kallar det, eftersom det inte 
bara är den närmaste familjen som 
drabbas utan även vänner och andra 
som står den sjuke nära. Föreningen 
anordnar träffar för närstående, där 
man kan berätta om sina erfarenhe-
ter och även diskutera de delar av li-
vet som är jobbiga, utan att känna att 
man belastar eller skuldbelägger den 
som är sjuk. 

För några år sedan märkte jag att 
jag själv började förändras och att den 



tema

Socialmedicinsk tidskrif t 4/2016 415

glada och positiva person jag alltid va-
rit nu hade blivit en person med bris-
tande tålamod, som lätt blev arg och 
vresig. Jag vände mig till vården, men 
läkaren fnyste åt Karins ME/CFS-di-
agnos och menade att allt satt i hennes 
huvud. När jag förklarade vad det är 
för sjukdom erkände han till slut sina 
uppenbara kunskapsluckor. Läkaren 
konstaterade att min humörföränd-
ring tydde på en begynnande depres-
sion som kunde förvärras om jag inte 
gjorde något åt situationen. Jag före-
slog KBT-terapi eftersom min känsla 
var att jag var arg på hela situationen, 
att jag kände mig maktlös och inte 
hade någon eller något att rikta min 
frustration mot. Läkaren tyckte att 
det lät som en god idé och remitterade 
mig till en terapeut som visade sig vara 
väldigt bra för mig. Jag lärde mig sätt 
att hantera känslan av frustration och 
maktlöshet, vilket visade sig fungera 
bra. Det var också väldigt skönt att få 
tala djupt och länge med en person 
som både förstod anhörigsituationen 
och vars uppgift var att lyssna och 
hjälpa utan att jag kände mig som en 
belastning. Terapin fick mig också att 
inse att det inte bara handlar om Ka-
rins tillstånd utan att även jag har rätt 
att ställa krav på att få hjälp.

Något jag fortfarande har svårt att 
inte bli frustrerad över är att varje sak 
som Karin och jag måste göra eller 
besluta gemensamt tar en evinnerlig 
tid. Ett exempel är när vi skulle välja 
tapeter till vårt hus. För en vanlig fa-
milj tar detta kanske bara några dagar 
inklusive ett par besök i tapetaffärer-
na, men för oss tog det flera månader 
eftersom alla prover fick tas hem till 
huset och att Karin då bara orkade 

diskutera saken någon minut per dag 
och bara under bra dagar. Att skriva 
en inlaga till Försäkringskassan tar 
också månader i anspråk. Jag måste 
hela tiden aktivt välja bort saker att 
berätta för Karin eftersom varje sak 
hon lyssnar på, säger eller gör innebär 
att det finns mindre energi kvar till så-
dant som är viktigt. Jag får hela tiden 
överväga om det är värt att berätta att 
en vän just fått barn eller att det hände 
en kul sak på jobbet, eller om jag ska 
låta bli och istället fråga vilken mat jag 
ska förbereda åt henne till i morgon 
eller hur vi ska svara på senaste brevet 
från Försäkringskassan.

Företaget jag jobbar på har visat 
stor förståelse för vår situation och jag 
kan prata öppet med mina arbetskam-
rater om den. Behöver jag ringa läkar-
samtal under arbetstid, vara hemma 
en dag från jobbet för läkarhembesök 
eller hembesök för provtagningar är 
det inga problem. Detta underlättar 
enormt och utan det stödet hade min 
vardag inte fungerat. Jag har dessutom 
kunnat begränsa mina arbetsresor ut-
omlands eftersom varje resa innebär 
en stor ansträngning för Karin samt 
omfattande förberedelser för min del.

Som anhörig måste man hantera 
och koordinera kontakter med vår-
den, Försäkringskassan, banker med 
mera. Jag får ofta frågan ”Varför ring-
er inte Karin själv?” och man får då 
förklara läget. Man blir till slut bra på 
att snabbt få fram kärnförklaringen på 
ett sätt som en utomstående förstår. 
Eftersom Karins ME/CFS triggades 
av Pandemrixvaccinationen har jag 
fått hantera Läkemedelsförsäkringen, 
som är det privata företag som regle-
rar skador orsakade av läkemedel. Ty-
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värr har försäkringsbolaget bristande 
kunskap om sjukdomen och hävdar 
envist att Karin hade ME/CFS redan 
innan vaccinationen (!), i motsats till 
vad hennes journaler, anhöriga och 
sju läkare säger. Vi förstår inte hur 
de kan ha kommit fram till detta med 
tanke på den tydliga akuta debuten 
av symtom hon inte hade innan och 
att hon innan vaccinationen fullföljt 
Tjejvasan, vandrat Kungsleden, lätt 
kunde springa ifrån de flesta och slå 
mig i badminton gång på gång! Det-
ta är bara ett exempel på hur mycket 
onödigt arbete myndigheter och för-
säkringsbolag utsätter både ME/CFS-
sjuka och deras anhöriga för på grund 
av fördomar, bristande kunskap och 
engagemang. Det är nu sju år sedan 
Karins ME/CFS-debut och ärendet 
pågår fortfarande, vilket är en stor 
mental och fysisk påfrestning för både 
Karin och mig. Jag är bitter och helt 
sänkt resten av dagen efter ett samtal 
med försäkringschefen, till exempel.

Redan innan Karin blev sjuk hade 
vi börjat prata om att flytta till hus. 
Efter sjukdomsdebuten trodde vi 
båda att det inte skulle dröja länge 
innan hon fick behandling och blev 
frisk igen. Vi släppte inte tanken på 
ett hus nära naturen för utflykter, bad 
och motion. Och en stor trädgård. 
Det hela tog tid eftersom Karin blev 
bara sämre och sämre, men vi insåg 
till slut att vårt dåvarande boende, i 
en liten radhusetta, inte var hållbart 
när Karin blev alltmer känslig för ljud 
och ljus, och av att jag bara rörde mig i 
lägenheten. Efter mycket funderande 
slog vi till på en byggklar tomt strax 
utanför Stockholm och upphandlade 
bygget av huset. Jag minns fortfaran-

de sista gången Karin och jag gjorde 
en gemensam utflykt. Det var när 
vi åkte till tomten för att göra mät-
ningar för att se hur vi skulle planera 
trädgården. På vägen dit låg Karin i 
baksätet som vanligt eftersom det är 
mindre ansträngande än att sitta upp. 
Hon kämpade sig långsamt och med 
många stopp runt tomten med ena 
änden av måttbandet medan jag stod 
för de längre förflyttningarna. Det var 
sista gången grannarna såg Karin på 
benen.

Nu när vi bott i huset några år kän-
ner jag mig ibland fortfarande lite ut-
tittad av grannarna eftersom det ser ut 
som att jag bor helt själv i ett stort hus 
med stor tomt. När jag förklarar läget 
möts jag antingen av förståelse och 
medlidande eller av ”Det går nog över 
snart ska du se”, vilket jag uppfattar 
som vänligt men en brist på något bra 
att säga. Jag ser grannarna gifta sig, 
skaffa barn och göra allt som vanliga 
familjer gör. Det känns som att vi bor 
i huset där tiden står still, liksom i ett 
vakuum. Jag missunnar inte grannar-
na, eller andra för den delen, att leva 
ett liv där hela familjen är på benen 
och bygger snögrottor, cyklar ut på 
picknick eller bara sitter och äter till-
sammans, men jag kan inte säga att jag 
inte är avundsjuk.

Karins behov av hjälp har ökat var-
efter tiden gått och till slut insåg jag 
att det är omöjligt för mig att kom-
binera heltidsarbete, sköta ett hus-
håll, hantera alla kontakter med för-
säkringsbolag, sjukvården med mera 
och samtidigt hjälpa Karin. Jag kon-
taktade kommunen för att ta reda på 
vilka möjligheter till stöd som fanns. 
Det kändes som ett nederlag, som att 
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jag inte klarade av livet utan hjälp. 
Jag försökte intala mig själv att Karin 
och jag måste få stöd – vad är egent-
ligen skillnaden mot att till exempel 
använda sig av dagis för sitt barn, är 
man dålig förälder för det? Hemtjänst 
verkade vara det mest lämpliga och 
jag började därför ringa runt till olika 
hemtjänstföretag för att höra mig för 
om de kunde tillgodose Karins be-
hov. I detta ingick att enbart ett fåtal 
personer, som var väl införstådda i si-
tuationen, skulle vara involverade och 
att de inte kunde räkna med att Karin 
själv skulle kunna tala om vilka behov 
hon hade eller ens klara av vardagligt 
småprat.

Till slut hamnade jag hos en firma 
som sa ”Aldrig hört talas om sjukdo-
men, men vi kan väl ses och diskutera 
hur vi löser det?” Detta företag har vi 
nu anlitat i flera år och det är ett av 
de bästa beslut vi tagit. De är lite som 
en extra familj för oss, som ställer upp 
och gör att Karins och min vardag 
fungerar. När dessutom Karins eller 
mina föräldrar är på besök känns det 
nästan som att vara på semester med 
tanke på avlastningen det ger.

Karins tillstånd varierar från dag till 
dag och därmed också mitt eget psy-
kiska mående, även om det har blivit 
bättre med hjälp av de mentala verktyg 
jag fått genom KBT:n. En dålig dag, 
när Karin inte orkar prata och jag till 
och med måste hjälpa henne att tugga 
maten, infinner sig en känsla av tom 
maktlöshet. Vissa dagar förbyts detta 
tillstånd till en kämpaglöd som gör att 
jag sätter mig framför datorn och läser 
den senaste tidens forskning och rön 
om sjukdomen för att se om det finns 
något nytt att testa för att göra Karin 

bättre. En ”bra” dag, vilket innebär 
att Karin och jag kunnat prata en kort 
stund eller att hon orkat åka rullstol 
till vardagsrummet för att ligga i sof-
fan en stund eller att hon kort kunnat 
diskutera om den nya duken har rätt 
färg eller inte, blir jag nästan euforisk 
och på topphumör. Tänk så lite som 
behövs för att förändra ens dag.

Som anhörig måste man tillåtas ha 
egen tid för att orka i längden och 
även för att Karin inte ska känna att 
jag blir totalt uppbunden på grund av 
henne. Jag löser det genom att planera 
in roliga aktiviteter med vänner eller 
arbetskamrater – jag bokar hemtjänst 
och ser till att ha kul och slappna av. 
Andra gånger kan egen tid handla om 
att jobba på något projekt hemma el-
ler att cykla ut på en dagstur medan 
jag vet att Karin blir omhändertagen. 
Jag känner mig stärkt efteråt.

En sak jag ofta funderat på är hur 
man svarar på frågan ”Hur är läget”? 
Ska jag säga ”Fint, bara bra” och där-
med ljuga, ”Det är sådär”, och låta 
dryg och negativ eller ett mer upprik-
tigt ”Karins liv är ett helvete och du 
skulle inte tro mig om jag berättade 
allt. Själv är jag frisk och önskar inget 
hellre än att Karin också blir det.” Jag 
har landat i kompromissen ”Tack, det 
är många saker som är bra.”  Det är 
enklast. När jag träffar nya människ-
or brukar jag inte säga något om hur 
Karin har det i första taget, eftersom 
många inte vet hur de ska hantera si-
tuationen. Jag får känna in om det är 
värt att säga något helt enkelt. Samti-
digt är ju Karin en stor och viktigt del 
i mitt liv och hon har drabbats av en 
sjukdom som fler borde få känna till. 

Min syn på vad som är viktigt i li-
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vet har förändrats. Jag kan ringa mina 
föräldrar och säga ”Karin är lite bättre 
idag, hon kunde gå till köket och till-
baka!” En av världens mest erkända 
ME/CFS-specialister brukar säga att 
det som skiljer patienter med depres-
sion från patienter mer ME/CFS är 
att de senare har en klar bild av vad 
de skulle vilja göra om de plötsligt 

blev friska. Detta stämmer helt in på 
Karin. För egen del längtar jag efter 
den dag då jag kan ringa till Karin 
och säga ”Vi ses i affären på väg hem 
från jobbet och köper något gott till 
ikväll” om det så bara handlade om en 
timme tillsammans.

Det enda jag har

Vill du höra om min längtan?
Om det som river och klöser inom hela mig? 

Vill du höra om att tvingas stå still
fast det enda man vill är att springa?
Hur det skriker inombords efter mer

fast jag måste stanna vid mindre?

Vill du veta hur det känns att bulta och bulta
för att dörren ska öppnas

och det enda du får är en glipa?
En glipa tillräckligt stor för att titta ut.

En glipa tillräckligt liten för att hålla dig kvar. 

Vill du veta hur längtan inte blir mindre med tiden
utan tvärtom växer?

Hur frustrationen kan göra en galen
utan möjlighet att fysiskt få ge utlopp för den?

Vill du inte det? 

Läs då inte mina ord för de är de enda jag har.
 

Carolina Lindberg
ME/CFS-sjuk
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Barn och unga med ME/CFS
Camilla Gillberg

Pedagog, sjuk i ME/CFS, mamma till en tonåring med ME/CFS och kontaktperson för RME 
Barn och unga. E-post: camilla.gillberg@rme.nu. 

Linnea, Nathalie och Samuel är tre ungdomar som vid olika åldrar drabbats 
av ME/CFS. De har sjukdomen gemensamt, men det är också mycket som 
skiljer dem åt. Nedanstående artikel handlar om deras vardag, beskriven av 
ungdomarnas mammor och nedtecknad av Nathalies mamma Camilla.

Linnea, Nathalie and Samuel are three youngsters who developed ME/CFS 
at different ages. They have the illness in common, but there is also  lot that 
makes them different from each other. The article here below is about their 
everyday life, described by their mothers and written down by Nathalie’s mot-
her Camilla.

Några dagar efter skolavslutningen 
i juni 2013 fick vår då drygt 12-åriga 
dotter diagnosen ME/CFS. I många 
familjer väcker denna bokstavskom-
bination mängder med frågor, men 
inte i vår familj eftersom jag själv re-
dan varit sjuk i ME/CFS i drygt 13 år 
vid den tidpunkten. Men att själv vara 
sjuk och att ha ett sjukt barn är två 
helt olika saker, trots att erfarenheten 
från den egna sjukdomen är använd-
bar när ens barn får samma diagnos. 

Jag har pratat med mammorna till två 
andra barn som också har ME/CFS. 

Linnea har nyligen fyllt 18 år, älskar 
hästar och språk och vill bli författare. 
Linnea har varit sjuk länge, troligen 
ända sedan en hjärnhinneinflamma-
tion hon hade när hon var fyra. Hon 
fick dock sin ME/CFS-diagnos först 
2013. Hon klarade sin vardag rätt så 
bra ända tills hon började gymnasiet. 
Efter bara en termin på humanistisk 
linje blev hon plötsligt mycket sämre 
och sedan ett drygt år tillbaka är hon 

helt sängliggande. 
Nathalie har alltid varit ett aktivt 

barn. Klättra, springa, hoppa, cykla, 
dansa – allt som har inneburit att hon 
har fått röra sig har hon tyckt var ro-
ligt. Hon älskar att läsa och försvinner 
gärna in i fantasy-världen. Hon spelar 
gitarr och lite piano och tycker om att 
spela ihop med andra. Nathalie fyller 
16 år i slutet av året och har just börjat 
gymnasiet. Vad hon vill arbeta med 
vet hon inte, men med ungdomar på 
något sätt, tror hon just nu. Hur länge 
hon har varit sjuk är det ingen som 
vet. Ingen kan minnas att hon någon-
sin orkat ha samma tempo som sina 
kompisar. Hon fick diagnosen ME/
CFS 2013, men har varit sjuk betydligt 
längre än så.

Samuel är 13 år och har just börjat 
högstadiet. Samuel var mycket aktiv 
innan han blev sjuk – sprang skol-
lopp med sina 7-8 år äldre syskon, 
älskade att ta långa cykelturer, idrot-
tade mycket. Han väntar ivrigt på att 
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orka göra detta igen! Samuel blev sjuk 
efter en vaccination i november 2009 
och har alltså haft ME/CFS i halva 
sitt liv. Liksom Nathalie och Linnea 
fick Samuel sin diagnos 2013. Samuel 
är intresserad av matlagning och ex-
perimenterar gärna i köket. Han är 
också intresserad av musik och spelar 
slagverk, kajon, lite piano och sjunger 
gärna. Samuel vill bli bonde när han 
blir stor och tycker att det är spännan-
de med maskiner och att odla.

När vi som är mammor till de här 
tre ungdomarna pratar om våra barn 
hör vi att det är mycket som skiljer 
dem åt, men vi känner ändå igen otro-
ligt mycket. Bland det som är tydligast 
när det gäller likheter finns svårighe-
terna kring mat, men också behovet 
av att parera deras aktivitet för att 
undvika försämring och snäsighet när 
deras ork tryter. Vi kan också känna 
igen den starka viljan och envisheten 
hos våra barn. Vi återkommer ofta till 
att de, på grund av sin sjukdom, har 
varit tvungna att tidigt bli vuxna på 
många områden. Vi har pratat om, 
och förundrats över, att våra barn 
självklart bryter ihop ibland över sa-
ker som inte fungerar, över saker de 
missar när orken inte finns, men att 
de trots allt har en inre styrka som gör 
att de hittar lösningar, orkar ta sig ige-
nom det svåra, och att de mitt i sin 
sjukdom kan skoja, skratta och må re-
lativt bra psykiskt. De har också fått 
lära sig att hantera besvikelser – det är 
svårt att ha positiva förväntningar när 
man vet att man ofta får ställa in och 
ändra planer.

“Man behöver inte vara sur för det man 
saknar, man kan vara glad för det man 

har istället!”

Det som skiljer våra barn åt är funk-
tionsgraden, skolgången och vilka an-
passningar som behövs i vardagen.

Vardagen med ME/CFS

Linnea, Nathalie och Samuels dagar 
ser ganska olika ut, eftersom de har 
väldigt olika funktionsgrad. 

Nathalie är den av de tre som har 
den mest “normala” tillvaron, fast 
hon själv tydligt märker att kompisar-
na orkar mycket mer än hon. Dagar-
nas aktiviteter planeras och förbereds 
för att allt ska fungera. Nathalie vilar 
innan och efter olika aktiviteter, vi 
förbereder mat och mellanmål att ha 
med om det inte serveras sådant hon 
kan äta dit hon ska. Vi kollar upp om 
det behövs skjuts. Allt som kan förbe-
redas och anpassas sparar energi. Att 
ha en reservplan om något blir tokigt 
är viktigt för att orka. Reservplaner 
kan till exempel vara att någon hämtar 
Nathalie om hon blir för trött för att 
ta bussen, att hon kan köpa frukt och 
grönsaker om det inte finns mat, att 
hon har någonstans att vila om hon 
är iväg längre stunder eller hastigt 
börjar må sämre o.s.v. Att slippa oroa 
sig för hur saker ska lösa sig om hon 
plötsligt blir sämre när hon är iväg på 
något sparar faktiskt en hel del energi 
för Nathalie. Hon klarar ofta det hon 
vill göra eftersom hon vet att det finns 
alternativ. Hennes vardag innebär att 
hon hela tiden måste välja vad hon or-
kar göra och välja bort det hon inte 
orkar. Vi föräldrar står ständigt på 
stand-by för att kunna rycka ut om det 
behövs, med det som behövs
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“Det svårt att hela tiden behöva planera 
och välja för att man inte orkar, speciellt 
när kompisarna inte behöver det.”

Nathalie går i skolan nästan fulltid. 
Under högstadiet hade hon bra, för-
stående lärare som litade på att hon 
gjorde sitt bästa och som ibland också 
hjälpte henne att bromsa. Hon hade 
avtalat med lärarna att få ta pauser 
under lektionen utan att behöva för-
klara en massa. Hon har också haft 
anpassningar, som t.ex. dator som 
skrivhjälpmedel under lektionerna 
och en fåtölj i klassrummet, vilket 
var oerhört viktigt för att hon skulle 
kunna fungera i skolan. Nu i början 
på gymnasiet jobbar vi fortfarande för 
att hitta rätt anpassningar. Även om 
hon oftast behöver vila eller sova efter 
skolan orkar hon åka till ungdomsgår-
den och träffa sina vänner någon eller 
några gånger i veckan. 

När Nathalie var fyra år började 
hon dansa. Dansen har varit hennes 
stora intresse och hon klarade av att 
dansa en gång i veckan tills hon bör-
jade i högstadiet. Det var en stor sorg 
när hon blev tvungen att sluta, men 
att dansa en gång i veckan och vara 
sjuk i två dagar efter varje gång var 
inget alternativ.

Till skillnad från Nathalie klarar 
Linnea inte att gå i skolan alls. Hon 
är för sjuk för att kunna tillgodogöra 
sig undervisningen. Linnea tillbring-
ar dygnets alla timmar i sin säng, en 
sjukhussäng som hon fått som hjälp-
medel och som underlättar mycket. 
Under nästan ett år han hon bara or-
kat säga några få ord i taget och det är 
långt ifrån alla dagar hon haft energi 
till att meddela sig med människorna 

runtomkring henne. Hon har haft sto-
ra problem med sina ögon och under 
långa perioder inte kunnat öppna ögo-
nen alls. Det har gjort att hon i stort 
sett tillbringat ett helt år med att bara 
existera. En del dagar har hon kunnat 
fundera över saker, men ofta har till 
och med tankeförmågan sviktat. Lin-
nea stiger aldrig upp ur sängen. Hon 
sover, äter, blir tvättad och gör allt öv-
rigt som behöver göras i sin säng. Fa-
miljen har fått en lift att använda när 
Linnea någon gång behöver flyttas ef-
tersom benen inte bär henne. Linnea 
är mycket intryckskänslig och man 
kan bara tvätta en liten bit av hennes 
kropp åt gången för att hennes armar 
och ben inte ska börja rycka som i 
kramp. Hennes hår tvättas ungefär en 
gång i månaden, också det i sängen. 
Efter varje hårtvätt mår Linnea sämre 
i flera dagar.

Linnea blev beviljad hemtjänst för 
drygt ett år sedan för att få hjälp kring 
matsituation och hygienen och avlasta 
hennes familj. Det är viktigt att män-
niskorna som finns i Linneas närhet 
vet vad hon reagerar negativt på och 
hur saker ska göras eftersom hon ofta 
är för trött för att själv orka tala om 
vad som behövs eller för att protestera 
när det blir fel. Eftersom hemtjänsten 
har stor personalomsättning fungerar 
detta därför tyvärr inte särskilt bra. 

Linnea längtar efter att orka göra 
saker. I början av året fick hon sond 
och den vätska och näring hon fått ge-
nom denna har gjort att hon sakta för-
bättrats något. Nu orkar hon öppna 
ögonen ibland och vill då gärna titta 
på bilder av hästar – hon längtar efter 
att kunna åka till stallet. Hon orkar 
dessutom prata korta stunder med sin 
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familj. Något som Linnea uppskattar 
mycket är att hon senaste tiden ibland 
och under korta stunder har klarat 
av att lyssna på låg och lugn avslapp-
ningsmusik utan att försämras. Det 
känns skönt för henne eftersom det 
dämpar hennes tinnitus. Linnea bär 
på en stor frustration som en följd av 
all den tid hon inte orkat prata med 
andra och nu försöker familjen se till 
att hon inte gör slut för fort på den lil-
la extra energi hon fått. I och med för-
bättringen märker familjen att pressen 
från omgivningen har ökat och de är 
rädda att representanterna från vård 
och kommun som de är i kontakt med 
ska gå för fort fram, så att Linnea blir 
sämre igen.

Samuel har en funktionsgrad som 
ligger mitt emellan de båda flickornas. 
Han orkar inte gå i skolan regelbun-
det, utan får hemundervisning två 
timmar i veckan när han är borta från 
skolan, vilket fungerar bra och är all-
deles lagom just nu! 

Eftersom Samuel har sömnstör-
ningar och sover dåligt är det segt 
att komma igång på morgonen. Han 
sover därför ofta ganska länge och 
sedan består resten av dagen av lugna 
aktiviteter.

Han tillbringar ofta förmiddagen i 
soffan och då försöker hans mamma 
få in lite undervisning och skolarbete. 
Fokus ligger på "Livskunskap". Samu-
els mamma är mycket tacksam över 
allt stöd de får av Samuels fantastiska 
skola. Hon berättar: "Skolan har sagt 
till mig att de står för undervisningen 
av de ämnen som står på skolschemat 
och hemmet står för Livskunskap, 
d.v.s. sådant som Samuel behöver lära 
sig för att få en så väl fungerande var-

dag som möjligt och en bra grund att 
stå på. Just detta tyckte jag var så be-
friande: Att jag kan fokusera på varda-
gen istället, berika Samuels liv med de 
kunskaper jag tror att han kan behöva, 
med sådant som han tycker är roligt 
och intressant.”

Samuel är för sjuk för att kunna föl-
ja med på några längre ärenden som 
hans mamma måste utföra. Detta är 
ett problem för familjen eftersom det 
är svårt att lämna honom ensam. Sam-
uel får hallucinationer och tycker där-
för att det är otäckt att lämnas ensam. 
Dessutom känner han det ofta som att 
han ska svimma. Hans mamma har av 
den anledningen slutat arbeta, så att 
hon kan vara hemma med honom.

Eftermiddagarna går i samma lugna 
tempo som förmiddagarna. De dagar 
han har hemskola börjar undervis-
ningen kl.14. Det är en tid som passar 
Samuel. Andra dagar kan det hända 
att de går en runda i byn. Samuel cyk-
lar gärna om han orkar. Ibland åker 
de på små utflykter till någon hem-
bygdspark, vattendrag, naturområde 
e.d. Det är ställen som Samuel före-
drar eftersom det brukar vara lugnare 
och mindre folk där.

Det brukar sägas att hungern är 
bästa kryddan. 

Ett vanligt förekommande problem 
hos en del barn med ME/CFS är att 
de inte känner hunger medan andra 
inte känner att de är mätta. Många 
mår dessutom illa vilket gör att de har 
svårt att äta. För Linneas del blev mat-
situationen så jobbig att hon i vintras 
var tvungen att få en sond som hon 
får mat genom tre gånger om dagen. 
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Hon var för svag för att orka äta och 
det var först ett bra tag efter att hon 
börjat med sondmatningen som hon 
orkade börja äta på egen hand igen. 
Nu kan hon äta ett mål mat om dagen 
samt mellanmål på egen hand, men 
behöver fortfarande stöd av sonden.

Samuel och Nathalie har båda svårt 
att äta på morgonen, men har stort be-
hov av lagad mat senare under dagen. 
Samuel mår bäst om han får lagad mat 
tre gånger per dag samt något mellan-
mål. Det händer till och med att han 
måste gå upp och äta på natten. För 
Nathalies del är maten mycket tyd-
ligt kopplad till hur hon mår. Många 
sorters mat får hennes energinivå att 
totalt dippa en stund efter att hon har 
ätit och förvärrar huvudvärken och 
många av de andra symtomen. Detta 
trots att hon enligt de prover som ta-
gits på vårdcentralen inte visar tecken 
på några allergier. Det gör att Natha-
lie måste undvika många sorters livs-
medel och att all mat måste lagas från 
grunden hemma.

Skolan

Skolan spelar en central roll i våra 
barns liv. Barn med ME/CFS vill of-
tast inget hellre än att kunna gå i sko-
lan, men när deras ork sviker får man 
hitta andra lösningar och anpassa 
både skolan och familjelivet därefter. 
Hemma hos oss kör vi med principen 
hälsan först, sedan kompisar och den 
sociala biten. Skolan kommer ofta i 
sista hand i perioder när vi måste pri-
oritera. Det går trots allt att lära sig 
bokstäver och siffror när man är 27, 
men det är tufft att inte hänga med 
kompisarna i den sociala utvecklingen 

och fortfarande vara 13 när vännerna 
hunnit bli 19, eller ännu värre, att för-
lora kompisarna helt.

”Jag vet ju vilka i klassen som tycker att 
jag bara är lat.”

Det är lätt att våra barn blir bort-
glömda av sina kompisar. När man 
är barn är det inte så enkelt att förstå 
att en kompis, som sällan eller aldrig 
kan hänga med de andra barnen eller 
som hela tiden ändrar planerna, gärna 
vill vara med men inte orkar. För våra 
barn betyder det mycket att ändå bli 
tillfrågad eller, som i Linneas fall där 
det ju är tydligt att hon inte kan hänga 
med, få ett sms eller ett vykort med en 
hälsning eller en bild. Förra julen fick 
Samuel brev med teckningar och en 
önskan om en god jul från sin klass. 
Det var mycket uppskattat.

Vi som har barn med ME/CFS har 
regelbundet kontakt med varandra. 
Kontakten oss emellan är jätteviktig. 
Trots att våra barn är olika svårt sjuka, 
har insjuknat vid olika åldrar och av 
olika anledningar, kan vi dela många 
erfarenheter som blir till hjälp både 
för oss och för våra barn. Att få höra 
att man inte är ensam i sin situation är 
jätteviktigt både för vuxna och barn.

Det vi får höra från många familjer 
som har ett barn med ME/CFS, och 
som även vi upplevt, är att männ-
iskor som inte känner till ME/CFS 
helt misstolkar vad de ser hos en ME/
CFS-sjuk. ME/CFS är en osynlig sjuk-
dom. De barn som är svårast sjuka ser 
man inte eftersom de inte orkar lämna 
sina hem, och de barn som mår lite 
bättre ser ofta relativt friska ut när de 
vistas ute bland folk. Det finns famil-
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jer som får god hjälp från till exempel 
skolan, Socialförvaltningen eller an-
dra berörda myndigheter, men ibland 
är deras kunskap låg eller obefintlig 
och då kan det bli enormt tokigt för 
familjerna. Det kan till och med bli så 
fel att barn med ME/CFS blir omhän-
dertagna av sociala myndigheter och 
placerade i fosterhem eftersom man 
inte förstår vad man ser.

“Vi försöker få hjälp från vården men 
det verkar sluta med en anmälan till so-
cialen varje gång. Snart vågar vi väl inte 
söka vård mer.”

Trots att ME/CFS är en diagnos, och 
jag lätt känner igen mig i det en an-
nan person med ME/CFS berättar om 
sina symtom, har varje ME/CFS-pa-
tient sin egen symtombild. Det som är 
jobbigast för en person, kan vara det 
minst jobbiga för en annan. Därför 
är det viktigt att man tänker flexibelt 
och individanpassat när man möter 
barn med ME/CFS. De följer sällan 
det som brukar kallas för det normala. 
Att individanpassa gäller alla delar av 
tillvaron – hemma naturligtvis, men 
även i vården och skolan.

“Det finns barn som inte tål nötter och 
då får man inte ha med nötter till sko-
lan för att dessa barn inte ska bli sjuka. 
Det tycker jag är självklart! Saker som 
gör barnen sjuka måste vi undvika. Men 
mitt barn blir sjukt av den röriga miljön 
som råder i skolan, men då får hon gå 
hem istället för att man anpassar mil-
jön. Får man som förälder känna sig 
ledsen över det och tycka att det känns 
lite orättvist?”

Vi som är föräldrar till barn med 
ME/CFS vet att alla inte kan allt. Vi 
vet att ME/CFS i dagsläget inte går 
att bota. Vi vet att läkare och annan 
vårdpersonal ofta arbetar under både 
ekonomisk press och tidspress och att 
de gör så gott de kan. Vi vet att det 
finns många inom vården som gör ett 
fantastiskt jobb, och det är vi tack-
samma för. Men vi vet också, och har 
fått erfara, att många barn med ME/
CFS inte blir trodda när de kommer 
till läkare; att de skickas runt i vården 
utan att någon fattar vad som är fel; 
att barnen kan bli kränkta och kallade 
för lata. Det vi önskar är att alla barn 
som har ME/CFS ska bli respekterade 
och trodda när de söker hjälp inom 
vården; att vi som föräldrar inte ska 
känna oss misstänkliggjorda. Vi öns-
kar att hälso- och sjukvården vågar ta 
till sig ny kunskap om ME/CFS.

“Allt tar sån tid och är så omständigt 
när man behöver hjälp från vården. 
Ibland undrar jag om vi ska skratta eller 
gråta åt alla turer och allt trassel”

Att vara förälder till ett barn med ME/
CFS är att vara en curlingförälder för 
att barnet ska klara sin tillvaro och 
inte bli sjukare. Vi är på ständig stand-
by för att rycka ut med skjuts, mat, 
tröst eller annat som behövs just då. 
Att ha ett barn med ME/CFS innebär, 
förutom att vara curlingförälder och 
standby, en heltidssysselsättning som 
utbildare för, samordnare av och kon-
taktperson mot läkare, skolsköterska, 
psykolog, smärtsköterska, barnmot-
tagning, skolhälsovård, rektor, men-
tor, övriga lärare, elevsamordnare, 
kommunen, nära vänner samt anhö-
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riga till barnet såsom mor- och farför-
äldrar, vilka är ständig backup. 

Vi och våra barn önskar självklart i 
första hand att forskarna ska hitta ett 
botemedel mot ME/CFS, men i vän-
tan på det: Tro på oss, respektera oss, 
och hjälp oss med det som är möjligt, 

så att vi slipper trassla med varje liten 
grej. Den energi som många föräldrar 
måste lägga på att hantera och utbilda 
skola, myndigheter och vård önskar vi 
få lägga på att skapa ett fungerande liv 
med våra barn!

Vill du ha ytterligare information 
om ME/CFS kontakta gärna

Mellangatan 1, 413 01 Göteborg
E-post: info@rme.nu

Tel: 031-15 58 99
www.rme.nu
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ME/CFS i skolan
Camilla Gillberg

Pedagog, sjuk i ME/CFS, mamma till en tonåring med ME/CFS och kontaktperson för RME 
Barn och unga. E-post: camilla.gillberg@rme.nu. 

Att ha barn med särskilda behov i skolan kan vara en utmaning för alla in-
blandade. När det gäller barn med ME/CFS är funktionsgraden mycket olika 
från barn till barn, men variationen finns också i perioder för samma barn. 
Behoven kan ändras drastiskt när energinivån sjunker hastigt. Anpassning-
arna behöver inte nödvändigtvis kosta pengar, men det kan krävas att man 
är beredd att tänka utanför boxen när det gäller barn med ME/CFS. Under-
visningen och miljön måste utformas så att energin tas tillvara på ett så bra 
sätt som möjligt. Två barn som är ungefär lika sjuka i ME/CFS kan ha olika 
behov av anpassning.

Education for children with special needs can be a challenge for everyone 
involved. Children with ME/CFS can have very different levels of functioning, 
but one child with ME/CFS can also vary in capacity from time to time. Needs 
can change drastically when the energy level drops rapidly. The adjustments 
needed do not necesserily cost money, but demand ”thinking outside the 
box” when it comes to children with ME/CFS. Teaching methods and school 
environment must be adjusted in order to save and utilize the child’s limited 
energy. Two children with a similar degree of ME/CFS may need very dif-
ferent types of adjustment.

Som med alla barn i skolan är det vik-
tigt att utgå från individen. Symtomen 
vid ME/CFS kan skilja sig mycket 
mellan olika barn och även från tid 
till annan. Somliga har svårast med 
fysisk aktivitet medan det för andra är 
de kognitiva förmågorna som sviktar 
mest. Eftersom mental aktivitet kan 
vara lika ansträngande som fysisk, 
och ge samma typer av bakslag som 
fysisk aktivitet, behöver man tänka 
igenom hela undervisningssituatio-
nen. Genom att fokusera på det som 
fungerar bra, och vänta med det som 
för tillfället inte fungerar, undviker 
man onödig stress för barnet, vilket 

förenklar undervisningen. Ett nära 
samarbete mellan olika professioner 
på skolan och föräldrar underlättar 
för alla inblandade. En fras som är bra 
att komma ihåg när man arbetar med 
ett barn som har ME/CFS är "Följ 
barnet".

Pacing – att hushålla med  
sin energi

Barn med ME/CFS vill som regel 
mycket, gärna gå till skolan samt ut-
öva till exempel idrott och andra ak-
tiviteter. Inte sällan försöker de delta 
på ren vilja, trots att orken för länge 
sedan tagit slut. För att de inte ska för-
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sämras eller återfalla till ett sämre läge 
behöver man därför som regel snarare 
påminna dem om att ta det lite lug-
nare än att motivera dem.

Att balansera sin energinivå så att 
man undviker försämringar är en 
teknik som kallas för ”Pacing” och 
som rekommenderas av kunniga ME/
CFS-läkare. Pacing är svårt, men vik-
tigt för alla med ME/CFS. Pacing går 
kortfattat ut på att hitta sin energiram, 
d.v.s. vad man som mest orkar innan 
man blir sämre och sedan aldrig göra 
mer än 70% av det. Lyckas man hålla 
sig inom 70%-ramen finns det lite ex-
tra energi kvar för till exempel åter-
hämtning och att få i sig vätska och 
näring. En rätt utförd pacing ger inga 
försämringar utan stabiliserar som re-
gel hälsotillståndet. 

Pacing ska genomsyra alla delar av li-
vet, här är några exempel:
● Att man vilar tillräckligt mycket, 

men också på rätt sätt och i rätt tid. 
Att vila innan man är helt slut är 
mycket mer effektivt än att vänta 
tills benen inte längre bär. En del 
kan läsa en bok eller lyssna på ljud-
bok eller musik, eller se en film, 
medan de vilar, andra måste ha 
tyst och mörkt. 

● Att man äter när man behöver, men 
att man också är lyhörd för krop-
pens signaler så man inte äter så-
dant man kanske inte riktigt tål, 
eftersom det då går åt extra mycket 
energi till att ta hand om det man 
åt.

● Att man balanserar aktiviteten un-
der dagen. Man kan till exempel 
dela upp jobbigare saker i flera 
kortare pass, man kan rotera det 

man gör – läsa, äta, vila i mörkt 
rum, läsa, bygga lego, skriva, ta en 
promenad, rita – så att olika delar 
av kroppen och hjärnan får arbeta, 
men får paus innan just den delen 
hinner bli utmattad.

När de vuxna som finns runt barnet 
hjälper till med att dämpa och ba-
lansera aktiviteten under dagen, men 
även över längre tid, ökar chansen att 
barnet har kvar energi för sociala re-
lationer och inlärning. Det är viktigt 
att skolan samarbetar med hemmet 
för att hjälpa eleven att begränsa sin 
aktivitet till en nivå som inte förvärrar 
symtomen och så att energikrävande 
aktiviteter inte sker samtidigt hemma 
och i skolan.

Symtom

Vanliga symtom hos barn med ME/
CFS är utmattning, infektionskäns-
la, yrsel och illamående. Huvudvärk 
och värk i kroppen är också vanligt, 
och även då barnet mår relativt bra, 
finns det ständiga symtom som gör 
sig påminda. Ytterligare ett mycket 
vanligt symtom är det som kallas 
“hjärndimma”. Detta är i stort sett 
samma sak som det som brukar kal�-
las för hjärntrötthet och som kan ses 
bland annat efter hjärnskador. Hjärn-
dimma/hjärntrötthet är ofta mycket 
besvärande och handikappande och 
innebär bland annat koncentrations-
svårigheter, minnesproblem samt 
ljud- och ljuskänslighet. Inte sällan 
beskrivs detta ihop med utmattning-
en som det svåraste symtomet. Att få 
hjälp med att minska på intryck och ge 
möjlighet att skärma av och vila hjär-
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nan under skoldagen – anpassningar 
som ofta liknar de vid autism eller 
ADHD – sparar massor av energi hos 
barnet. Information om hjärnttrötthet 
finns bland annat på www.mf.gu.se  

Tre nivåer

Man kan dela in barn och ungdomar 
med ME/CFS i tre grupper utifrån 
hur svårt sjuka de är:
● De som är för sjuka för att klara av 

någon undervisning alls. 
● De som kan tillgodogöra sig under-

visning, men är för sjuka för att 
vistas i skolan.

● De som kan vara i skolan - hela el-
ler delar av dagen - men behöver 
anpassningar av varierande grad.

Givetvis finns också stora skillnader 
inom de tre grupperna.

De svårast sjuka

De barn som blir mycket svårt sjuka i 
ME/CFS kan bli helt sängbundna och 
kan inte gå i skolan alls. Förutsätt-
ningarna för inlärning finns inte när 
sjukdomen har övertaget och kraften 
saknas.

Om man har ungdomar som går på 
gymnasiet behövs sjukskrivning för 
att få behålla studiebidraget, ibland 
behöver skolan en sjukskrivning även 
för yngre barn. 

Glädjande är att om och när dessa 
barn börjar må bättre tar de ofta 
snabbt igen det de missat. Dock krävs 
rätt hjälp och stöd i gränssättningen 
och att man inte pushar på när åter-
hämtningen sker, så att de försämras 
igen.

Hemundervisning

Nästa grupp är de som är ganska sju-
ka, men som ändå kan tillgodogöra 
sig hemundervisning. Att under tids-
press sköta en normal morgonrutin 
med hygien, påklädning och frukost 
kan ta större delen av dagens energi 
och tillsammans med den något rö-
riga miljö som ofta är i skolan kan det 
omöjliggöra skolgång för många barn 
med ME/CFS.

Idag finns många hjälpmedel för 
hemundervisning – chatter (både 
skrivna och med bild och ljud), fil-
mer, PowerPoint-presentationer och 
gemensamma dokument och program 
på webben där lärare och elev kan ar-
beta ihop. Det finns även företag som 
specialiserat sig på webbaserad hem-
undervisning. Denna typ av undervis-
ning är oftast tänkt för elever som av 
någon anledning inte vill gå i skolan, 
så kallade “hemmasittare”, men fung-
erar oftast utmärkt att anpassa även 
till sjuka elever. Här finns många möj-
ligheter!

Att jobba med kvalitet framför 
kvantitet är smart. Till exempel kan 
en uppgift i samhällskunskap samti-
digt fungera som svenskauppgift, för 
att använda elevens energi mer ef-
fektivt. Vissa elever behöver få foku-
sera på ett ämne åt gången under en 
längre period, andra behöver rotation 
under dagen/veckan och omväxlande 
ämnen för att orka. Det är viktigt 
att komma ihåg att dessa elever kan 
behöva anpassat tempo i hemunder-
visningen i förållande till hur snabbt 
skolkamraterna arbetar.

Många elever i den här gruppen or-
kar bara undervisning korta stunder. 
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Fem minuter kan vara tillräckligt för 
en del medan andra klarar längre tid. 
Man får pröva sig fram.

Många med ME/CFS fungerar 
bättre vissa tider på dygnet. Fundera 
över när på dagen eleven har lättast 
att orka med undervisning. Även antal 
tillfällen per vecka är bra att fundera 
över.

De minst drabbade

Om barnet är lindrigt drabbad av 
ME/CFS och orkar vistas i skolan på 
hel- eller deltid, innebär det att bar-
net ändå ständigt lider av många och 
svåra symtom som kräver hjälp och 
anpassning. Det innebär dock inte att 
alla anpassningar är stora och kost-
samma. Man kommer långt med att 
använda sin fantasi och tänka utanför 
de ramar man normalt har i skolan. 
Det är inte ovanligt att barnet själv vet 
vad som kan underlätta, även om han 
eller hon inte kan motivera varför. Att 
visa förståelse och lita på att eleven 
gör sitt bästa – och kanske hjälpa till 
att bromsa lite – räcker långt utan att 
kosta något. 

Att vara i skolan handlar om under-
visning, men även om det sociala sam-
spelet. För de äldre eleverna handlar 
det också om att läsa schema, ta sig 
till rätt sal, passa tider, ha rätt mate-
rial och flytta detta till rätt plats i rätt 
tid samtidigt som man har kompisar 
som pockar på uppmärksamhet runt 
omkring. Utöver det ska man förhålla 
sig till stimmig och ibland högljudd 
miljö. Att luncha i en stor matsal eller 
delta i en rörig klassdisskussion kan 
stjälpa hela skoldagen, likaså att delta i 
fysiska aktiviteter/idrott. 

Om man haft hemundervisning en 
tid kan det vara lämpligt med en tids 
inskolning innan man börjar i klassen 
“på riktigt”. Att komma till skolan 
och få en stund tillsammans med bara 
läraren och eventuellt några få elever 
kan vara tillräckligt i början. För en 
del kan detta kombineras bra med 
hemundervisning av någon slag.

Det händer att eleven plötsligt får 
svårigheter med något denne normalt 
kan. Den enklaste text eller de lättaste 
mattetalen kan plötsligt bli helt obe-
gripliga. Detta hör till sjukdomsbil-
den och kan hålla i sig en kortare eller 
längre tid för att sedan plötsligt för-
svinna. Det kan hjälpa att byta ämne 
och göra något annat en stund.

Många har problem med provsitua-
tionen. Att få kunskapen från hjärnan 
ut genom handen ner på papper, i en 
situation som ofta upplevs som stres-
sande, fungerar i regel dåligt. 

Ortostatisk intolerans

Många barn med ME/CFS har 
problem med ortostatisk intolerans, 
det vill säga att kroppen har svårt att 
reglera blodtryck och blodflöde när 
man till exempel reser sig. Man till 
och med har svårt att stå i upprätt. 
Här kan en fåtölj eller soffa i klass-
rummet hjälpa. Genom att ge eleven 
möjlighet att sitta bekvämt och luta 
huvudet under genomgångar, filmer 
och liknande kan koncentrationsti-
den utökas betydligt. Detta ger också 
möjlighet att få en stunds vila utan att 
missa lektionstid. Det sparar också tid 
om eleven har nära till ett ställe där 
han eller hon kan vila när det behövs 
under dagen – för en del räcker en få-
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tölj i ett hörn av klassrummet medan 
andra behöver kunna lägga sig ner i 
ett mörkt rum.

Tips

Här är några saker som kan vara till 
stor hjälp för de elever med ME/
CFS som orkar vistas i skolmiljö

● Tillåt eleven att ta små pauser under 
lektionerna om det behövs. Några 
minuter i korridoren, att dricka lite 
vatten eller titta ut genom fönstret 
en stund kan göra stor skillnad. 
Att ha möjlighet att alternera mel-
lan ämnen under ett arbetspass 
kan också göra det lättare att hålla 
fokus.

● En del dagar är det fullt tillräck-
ligt för eleven att ha varit i skolan. 
De dagarna blir inte mycket annat 
gjort. Eleven kommer med all san-
nolikhet att ta igen detta då denne 
mår bättre, så undvik “tjat” under 
dessa dagar.

● Samarbeta över ämnen. En uppgift 
i samhällskunskap eller religion 
kan till exempel samtidigt visa på 
elevens kunskaper i svenska.

● Begränsa upprepningar. Om eleven 
har förstått principen med det man 
håller på med efter tre räknade 
uppgifter i matte, behöver kanske 
resten inte göras utan eleven kan 
spara energin till något annat, som 
att vila en stund.

● Ge eleven färdiga anteckningar i 
förväg vid genomgångar. Att lyssna 
och skriva samtidigt är för många 
med hjärndimma/hjärntrötthet en 
omöjlighet.

● Många elever har svårt för provsi-
tuationen, men kan visa sina kun-

skaper på annat sätt, till exempel 
genom muntliga redovisningar, 
skriftliga inlämningar eller diskus-
sioner mellan lärare och elev.

● Skapa en så lugn miljö som möjligt 
kring eleven. Ibland kan eleven be-
höva sitta i eget rum – ensam eller 
med någon klasskamrat som han/
hon fungerar bra ihop med – när 
stort fokus krävs. 

● Se till att eleven slipper bära tunga 
böcker, dator m.m. mellan olika 
klassrum. Kan kanske en lärare 
hjälpa till eller kan man hitta nå-
gon alternativ lösning? Låt eleven 
ha dubbla uppsättningar böcker 
för att slippa bära tunga väskor 
mellan hemmet och skolan.

● Lyft ut idrott från schemat eller an-
passa idrottslektionerna helt uti-
från barnets nivå. Ett av de stora 
symtomen vid ME/CFS är att man 
drabbas av symtomökning efter 
aktivitet. Det kan märkas direkt 
efter lektionen eller påverka de 
följande dagarna och gynnar inte 
hälsan på lång sikt.

● Låt eleven använda hiss istället för 
trappor.

● Meddela utflykter och liknande i 
god tid. Då hinner eleven förbe-
reda med extra vila och eventuellt 
extra mellanmål. Ska man gå långt 
(vilket många med ME/CFS har 
problem med) hinner man ordna 
skjuts/kolla busstider.

● Använd ljudböcker om det är lätt-
are för eleven att lyssna än att läsa. 
Låt eleven skriva på dator istället 
för för hand. Många saker som an-
vänds för dyslektiker fungerar bra 
även för ME/CFS-drabbade.

● Hörlurar med valfri musik alterna-
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tivt öronproppar/hörselkåpor kan 
underlätta för att hålla fokus. Ljud 
som man väljer och styr själv är of-
tast enklare att hantera än ljud man 
inte själv kan påverka.

● Skolskjuts för elever som åker kom-
munalt eller går/cyklar till skolan 
sparar mycket energi.

● En del elever kan klara sina skol-
dagar bättre med hjälp av en as-
sistent som följer med. Denne kan 
då hjälpa till att bära böcker, se till 
att eleven är på rätt ställe på rätt 
tid, bromsa aktiviteterna när det 
behövs och hjälpa barnet att struk-
turera skolarbetet.

● När man kommer till högsta-
diet och gymnasiet har man ofta 
många olika lärare att förhålla sig 
till. Det kan underlätta mycket 
om man tillsammans med någon 
på skolan – en mentor eller spe-
cialpedagog – så ofta som behövs 
kan hjälpas åt att gå igenom vilka 
uppgifter eleven har och struktu-
rera arbetet. Var ska fokus läggas, 
vad kan vänta, vad behöver ingen 
uppmärksamhet alls just nu? Det 
kan vara svårt för en ME/CFS-
sjuk elev att urskilja vad som gäller 
just denne i en instruktion till hela 
klassen.

● Observera barnet och lär känna det! 
Det går att se tydliga tecken på att 
barnet börjar bli trött och har över-
ansträngt sig. Om man kan hjälpa 
barnet att bromsa innan han eller 
hon blir för trött innebär det att 
barnet kan tillbringa mer tid i sko-
lan. Vanligt förekommande tecken 
på att barnet är på väg att gå utan-
för sin gräns är att barnet klagar 
på huvudvärk eller andra ökande 

symtom, kan verka lite speedat el-
ler sitter och stirrar rakt ut i luften, 
blir blek eller får röda kinder, bör-
jar sluddra, pratar ovanligt högt, 
tyst eller osammanhängande eller 
inte förstår instruktioner. Fråga 
föräldrarna om vad just deras barn 
har för tecken. 

Mat och vila

Om matsituationen är rörig kan det 
vara svårt för eleven att orka äta till-
räckligt mycket, bortsett från den 
symtomökning som sorl och porslins-
klirr ofta ger. Detta i sin tur minskar 
så klart energin hos barnet. Lösning-
en är att barnet får sitta i ett mindre 
rum och äta.

Många av dessa barn behöver ex-
tra mellanmål under dagen, men det 
kan vara svårt att komma ihåg sitt 
mellanmål när man är mitt i ett ar-
bete eller en genomgång. Att få hjälp 
med en påminnelse, eller få tillåtelse 
att ha en “matklocka” av något slag 
som påminnelse, kan underlätta. Ofta 
är dessa barn överkänsliga eller al-
lergiska mot vissa typer av mat, men 
hanteringen av detta skiljer sig inte 
från andra barn med allergier. Matö-
verkänsligheter hos barn med ME/
CFS syns inte alltid vid provtagning, 
så här handlar det återigen om att lita 
på barnet och dess föräldrar.

Miljön i korridorer och på skolgår-
den är ofta ganska rörig. Hjälp eleven 
att verkligen använda rasten till en 
återhämtningsstund. Att få stanna i 
ett tomt klassrum, gärna med en skön 
sittplats, kan göra att eleven orkar hela 
skoldagen. Att kunna sova en stund 
på en längre rast eller håltimme är jät-
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tebra. Ju mer effektiv vila det ges till-
fälle till under dagen, desto mer skol-
arbete orkar barnet. Det kan behöva 
ordnas en plats att sova på som barnet 
kan “boka” i förväg för håltimmar, al-
ternativt en plats som inte används av 
någon annan än barnet.

Miljö

Många barn med ME/CFS är över-
känsliga mot flera olika saker. Det kan 
vara olika sorters mat, men även luk-
ter som till exempel parfymer, starkt 
doftande schampo och andra hår-
vårdsprodukter samt tvättmedel och 
sköljmedel. Överkänslighet mot ljud, 
ljus och smaker är också vanligt. Att 
se till att miljön runt barnet är väl för-
beredd så att barnet inte mår dåligt av 
den är till stor hjälp.

Det viktigaste av allt – tro på 
eleven!

Måendet kan svänga snabbt, på en 
minut. Det som fungerade nyss kan 
plötsligt vara helt omöjligt. Det kan 
ibland vara svårt att som utomstående 
hänga med i svängarna och det är där-
för viktigt att vara lyhörd för barnet.

Det är inte ovanligt att ett barn inte 
kan ge en omedelbar förklaring till sitt 
önskemål om hur en situation ska han-
teras, men det är troligt att det handlar 
om att barnet instinktivt hittat ett sätt 
att spara energi. Det är ganska vanligt 
att barnet inte vet varför det vill göra 
på ett visst sätt, utan bara upplever att 
det går lättare. Att komma med långa 
förklaringar tar också energi. Det är 
bättre att prata om sådant i lugn och 
ro ihop med föräldrarna vid ett sepa-
rat tillfälle istället för med barnet just 

i stunden.
Om du är pedagog och känner dig 

osäker – fråga föräldrarna! Föräldrar 
till ME/CFS-sjuka barn har, som de 
flesta föräldrar, ofta god koll på var-
för deras barn behöver göra på ett 
visst sätt och vad som kan fungera. 
Använd föräldrarnas erfarenhet om 
barnet och sjukdomen för att, till-
sammans med den kunskap du som 
pedagog eller annan skolpersonal har, 
kunna hjälpa eleven på bästa sätt ge-
nom dess skoltid.

Texten är skriven med utgångspunkt 
från en text, skriven av norska special-
pedagogen Siw Risøy: http://www.rme.
nu/…/r…/files/Information_om_ME_
for_skola.pdf samt erfarenheter från 
föräldrar i stödgruppen “Föräldrar till 
barn med ME/CFS”.

Informationen om hjärntrötthet/
hjärndimma är hämtad från: www.
mf.gu.se.
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Studier av kognitiv beteendeterapi och 
gradvis ökad träning vid ME/CFS  
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Det har publicerats ett flertal studier av kognitiv beteendeterapi (KBT) och 
gradvis ökad träning vid kroniskt trötthetssyndrom (ME/CFS) utifrån en be-
handlingsmodell som säger att sjukdomen vidmakthålls av kognitiva proces-
ser. Trots att studierna varit bristfälliga och modellen saknar vetenskapligt 
stöd, framställs behandlingarna ofta som evidensbaserade. Studierna är 
oblindade och bygger på subjektiva utfallsparametrar. Det saknas objektiva 
mått på följsamhet. Patientgrupperna är otydligt definierade och inkluderar 
ofta trötta patienter med psykiatriska diagnoser. Den bakomliggande model-
len har inget teoretiskt stöd och motsägs av fysiologiska fynd. Enkäter från 
patientorganisationer visar att KBT inte ger bättre resultat än placebo och att 
gradvis ökad träning leder till försämring. Kognitiv beteendeterapi och grad-
vis ökad träning vid ME/CFS kan därför inte betraktas som evidensbaserade 
interventioner.

There have been a number of studies on Cognitive Behavioral Therapy (CBT) 
and Graded Exercise Therapy (GET) for ME/CFS based on a treatment mo-
del where the disease is perpetuated by cognitive processes. Although the 
studies are flawed and the model lacks scientific support, the treatments are 
described as evidence based. The studies are non-blinded and rely on sub-
jective outcomes. There are no objective measures of adherence. The diag-
nostic criteria vary, and the participating patients often have one or several 
psychiatric diagnoses apart from suffering from chronic fatigue. The under-
lying model has no theoretical foundation and is at odds with physiological 
findings. Surveys suggest that the efficacy of CBT is no better than placebo 
and that GET is harmful. Therefore, cognitive behavioral therapy and graded 
exercise therapy for ME/CFS are not evidence based.
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Inledning

ME/CFS – ibland även kallat kro-
niskt trötthetssyndrom – är en svårt 
funktionsnedsättande sjukdom [1]. 
Den klassificeras sedan 1969 som en 
neurologisk sjukdom av Världshälso-
organisationen (WHO) [2]. Etiologi 
och patogenes är okända, men man 
har påvisat immunologiska och au-
tonoma störningar, neuroendokrin 
dysreglering, avvikelser i hjärnan och 
i mitokondriernas funktion samt kog-
nitiv funktionsnedsättning hos ME/
CFS-patienter [3].

I slutet av 1980-talet lanserade en 
grupp brittiska psykiatrer – den så 
kallade Oxfordskolan – en biopsyko-
social behandlingsmodell för ME/
CFS. De hävdade att sjukdomen vid-
makthålls av undvikandebeteende 
och nedsatt kondition och att detta 
mönster kan brytas med kognitiv be-
teendeterapi (KBT) [4]. Den kognitiva 
terapin kombineras ofta med gradvis 
ökad träning (Graded Exercise Thera-
py, GET), som innebär att patienterna 
ökar sin aktivitetsnivå enligt ett förut-
bestämt schema för att träna sig fris-
ka. Psykiatrerna skapade egna kriteri-
er för kroniskt trötthetssyndrom som 
bara omfattar symtomet kronisk trött-
het och därför beskriver en större och 
mer heterogen patientgrupp än vad 
som normalt avses med ME/CFS [5].

Det har publicerats ett flertal stu-
dier av kognitiv beteendeterapi och 
gradvis ökad träning vid ME/CFS, 
bland annat den brittiska PACE-stu-
dien som publicerades i The Lancet 
2011 och väckte stort medialt intresse 
[6]. Studierna har haft allvarliga meto-
dologiska brister, och evidens som pe-

kar på att modellen inte stämmer har 
nonchalerats. Resultaten har heller 
inte varit entydiga. Trots att kritiken 
från forskare, läkare, journalister och 
patientorganisationer stundtals varit 
hård [7–15], har förespråkarna fortsatt 
att göra anspråk på positiva behand-
lingsresultat. Den här artikeln ger en 
översikt av de metodologiska bris-
terna i studierna och av den evidens 
som motsäger modellen. Kognitiv be-
teendeterapi och gradvis ökad träning 
enligt Oxfordmodellen har inte någon 
positiv effekt vid ME/CFS, utan leder 
tvärtom ofta till en försämring för pa-
tienterna.

Ingen förbättring i objektiva  
utfallsparametrar

I en behandlingsstudie jämförs alltid 
resultaten för den behandlade grup-
pen med en referensgrupp. För att 
undvika att placeboeffekten eller rap-
porteringsbias ger upphov till ett sys-
tematiskt fel vid jämförelsen, måste 
studien antingen vara blindad eller 
bygga på objektiva utfallsparametrar 
[16]. Det systematiska felet har flera 
orsaker, men påverkas bland annat 
av försöksledarens attityder. Avvikel-
serna kan därför förväntas vara stora 
vid studier av kognitiv beteendeterapi 
och gradvis ökad träning, eftersom 
behandlingsmodellen går ut på att 
övertyga patienterna om att metoden 
fungerar.

Studierna enligt Oxfordmodel-
len har nästan uteslutande byggt på 
subjektiv självrapportering [6], vilket 
innebär att det är omöjligt att avgö-
ra hur stor del av ett positivt resultat 
som beror på behandlingen. Vid de 
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få tillfällen som objektiva parametrar 
har använts, har resultaten varit ned-
slående. Ett sätt att få ett objektivt 
mått på trötthet är att registrera ak-
tivitetsnivån hos patienten med en så 
kallad aktometer, en apparat stor som 
ett armbandsur som fästs på handle-
den eller vristen. En holländsk grupp 
gjorde en genomgång av tre tidigare 
studier av kognitiv beteendeterapi 
vid ME/CFS, där aktometrar använts 
men resultaten inte redovisats i origi-
nalpublikationerna. Analysen visade 
att ingen objektiv ökning av patien-
ternas aktivitetsnivå förelåg, trots att 
de rapporterat en subjektiv minsk-
ning av tröttheten i formulären [17]. 
I två andra okontrollerade studier av 
KBT där aktometrar använts, ledde 
subjektiv förbättring heller inte till 
någon ökad objektiv aktivitet [18,19]. 
I en studie som jämförde neuropsy-
kologiska testresultat före och efter 
behandling med KBT minskade den 
självrapporterade kognitiva funktions-
nedsättningen, men de objektiva test-
resultaten förblev oförändrade [20]. 

I PACE-studien mätte man hur 
långt patienterna klarade av att gå på 
sex minuter. Alla grupper förbättrade 
sig något under studien, men gruppen 
som genomgick gradvis ökad träning 
förbättrade sig mer än de andra [6]. 
Detta framställdes av författarna som 
objektivt stöd för GET. Gångtestet är 
dock ett trubbigt mått på förbättring, 
eftersom det inte går att kontrollera 
hur mycket patienterna anstränger sig. 
I det kompletterande konditionstest 
som genomfördes under studien, men 
som publicerades först fyra år senare, 
var resultatet för samtliga grupper – 
inklusive den som genomgått gradvis 

ökad träning – oförändrat [21]. Det ty-
der på att patienternas attityd i gång-
testet ändrats, men att deras fysiska 
funktionsnivå inte förbättrats [22]. 
Det bör också påpekas att resultatet i 
gångtestet för GET-gruppen, 379 m, 
var högst blygsamt. Ett resultat på 400 
m motsvarar en grav funktionsned-
sättning och är gränsvärde för trans-
plantation av lungsjuka patienter [23]. 
Normalresultatet för en frisk person 
ligger på cirka 640 m [24].

Andra objektiva mått på förbättring 
är återgång till produktivt arbete el-
ler studier. En uppföljning av PACE 
visade att behandlingen inte medför-
de någon signifikant minskning vare 
sig i antalet sjukdagar eller i utbeta-
lad sjukersättning [25]. Samma bild 
framträdde vid en granskning av fyra 
belgiska specialistcentra. Patienternas 
fysiska förmåga efter 6–12 månaders 
behandling var oförändrad och anta-
let arbetade timmar minskade [26].

När aktiviteten används som objek-
tivt mått vid ME/CFS, är det viktigt 
att registrera den totala aktiviteten 
över tid. Patienterna kompenserar 
ofta ökad aktivitet genom att dra ner 
på annat. Barn med ME/CFS brukar 
till exempel minska på fritidsaktivi-
teter för att orka med skolgången [27]. 
En holländsk studie av internetbase-
rad KBT (FITNET) för ungdomar 
visade vid sidan av subjektivt för-
bättrade parametrar också på ökad 
närvaro i skolan, vilket av författarna 
tolkades som ett stort framsteg [28]. 
Det faktum att man varken mätte 
elevernas övriga aktiviteter eller deras 
prestationer i skolan gör det omöjligt 
att avgöra om det förelåg någon för-
bättring i den fysiska eller kognitiva 
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kapaciteten. Resultaten i FITNET går 
på tvärs med tidigare erfarenheter av 
objektiv förbättring och måste därför 
tolkas med försiktighet.

Behandlingsriskerna underskattas 
eftersom följsamheten är oklar

Farhågor om att gradvis ökad träning 
kan leda till en försämring vid ME/
CFS har ofta förts fram av patient-
organisationer. Redovisningen av ne-
gativa händelser i publicerade studier 
har inte alltid varit tydlig, men be-
handlingsriskerna har i regel avfärdats 
av förespråkarna. I PACE-studien no-
terades fler fall av allvarlig försämring 
för gruppen som följde gradvis ökad 
träning än för de andra grupperna, 
men skillnaden ansågs liten och förfat-
tarna drog slutsatsen att gradvis ökad 
träning är en säker intervention [6]. 

Vid en utvärdering av behandlings-
riskerna är det viktigt att ha kontroll 
över hur patienterna följer protokol-
let. Avsaknaden av objektiva mått på 
patienternas aktivitetsnivå gör att det 
i de flesta studier av gradvis ökad trä-
ning också saknas objektiva mått på 
följsamheten. Jämförelse med akto-
metrar visar att självrapporter av ak-
tivitetsnivån är otillförlitliga [19]. En 
fallstudie av gradvis ökad träning vi-
sade att patienten inte förmådde följa 
programmet utan istället trappade ner 
aktivitetsnivån [29]. Liknande resultat 
erhölls i en annan studie där patien-
terna skulle gå en given sträcka varje 
dag [30]. I PACE-studien hävdades att 
följsamheten var god, men det fak-
tum att konditionen för patienterna 
var oförändrad efter ett års träning 
tyder på motsatsen. Den relativt sett 

låga andelen negativa händelser som 
rapporterats i publicerade studier 
innebär därför inte att gradvis ökad 
träning enligt protokollet är säker. 

Patientgrupperna är inte  
jämförbara

Ett annat problem är att diagnoskri-
terierna och därmed den utvalda pa-
tientgruppen har varit otydlig i många 
studier. Centres for Disease Control 
and Prevention (CDC) publicerade de 
första kriterierna för kroniskt trött-
hetssyndrom 1988 efter en epidemi 
i Lake Tahoe och införde begreppet 
Chronic Fatigue Syndrome (CFS) 
[31]. CDC lyfte fram tröttheten som 
kardinalsymtom, trots att läkare med 
erfarenhet från tidigare epidemier 
ofta pekat ut ansträngningsutlöst för-
sämring som det mest karaktäristiska 
symtomet [32,33]. Kriterierna revide-
rades 1994, de så kallade Fukudakri-
terierna [34]. Patienterna måste under 
sex månader uppvisa stark trötthet 
och dessutom ytterligare fyra av åtta 
angivna neurologiska och immunolo-
giska symtom. Denna typ av kriterier 
där vissa symtom av en större grupp 
skall vara uppfyllda brukar kallas po-
lytetiska och har nackdelen att patient-
gruppen blir mer heterogen. 

Oxfordskolan betonade symtomet 
trötthet och menade att etiologin och 
den övriga symtombilden hade en un-
derordnad betydelse. De publicerade 
egna kriterier 1991, som bara krävde 
långvarig svår trötthet [5]. Namnet 
CFS användes, trots att det redan var 
upptaget och trots att begreppet syn-
drom normalt avser en kombination 
av symtom snarare än ett enskilt sym-
tom. Detta har skapat förvirring i den 
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vetenskapliga litteraturen. CFS enligt 
Oxfordkriterierna beskriver en större 
och mer heterogen patientgrupp än 
Fukudakriterierna. Bland annat in-
går många patienter med psykiatriska 
diagnoser. Studier som innehåller 
träningsprogram blir svårtolkade, ef-
tersom trötta patienter med ME/CFS 
mår sämre av träning, medan trötta pa-
tienter med depression mår bättre [35].

En expertkommitté utarbetade 
2003 på uppdrag av Health Canada 
ett konsensusdokument om kro-
niskt trötthetssyndrom. De plockade 
upp den tidigare beteckningen ME 
för sjukdomen och införde kompro-
misstermen ME/CFS.  De publice-
rade också en ny och striktare krite-
rieuppsättning, Canadian Consensus 
Criteria (CCC) eller kort och gott Ka-
nadakriterierna [36]. Ambitionen var 
att definiera en mer homogen pati-
entgrupp. Bland annat lyfte man fram 
ansträngningsutlöst försämring ( post 
exertional malaise) som ett obligatoriskt 
symtom. Utöver det måste patienterna 
uppvisa en lång rad neurologiska, im-
munologiska och endokrina symtom. 
Denna kriterieuppsättning används 
av den internationella forskar- och lä-
karorganisationen IACFS/ME [3] och 
rekommenderas av de flesta biomedi-
cinska forskare i fältet.

Utvärderingar och jämförelser av 
behandlingsstudier av ME/CFS har 
försvårats, inte bara av de många 
olika kriterieuppsättningarna, utan 
också av att många försöksledare 
operationaliserat diagnoskriterierna. 
Operationalisering innebär normalt 
att man uttolkar olika abstrakta for-
muleringar, så att instruktionen kan 
tillämpas praktiskt i ett aktuellt för-

sök. I många behandlingsstudier av 
KBT/GET har man tänjt på begrep-
pet och ändrat eller tagit bort en del 
av de villkor som måste uppfyllas, så 
att det uppstår osäkerhet om resulta-
ten verkligen återspeglar den utvalda 
kriteriegruppen. En holländsk studie 
gjorde till exempel anspråk på att följa 
Fukudakriterierna, men hade ”opera-
tionaliserat” dem genom att ta bort 
de fyra tilläggssymtomen vid sidan av 
trötthet [37].

De flesta inledande studierna av 
kognitiv beteendeterapi och gradvis 
ökad träning gjordes med Oxfordkri-
terierna [38], men på senare tid har det 
även kommit studier som använt Fu-
kudakriterierna [39]. Det är oklart om 
resultaten för en heterogen patient-
grupp också kan antas gälla för en 
strikt definierad grupp, till exempel 
de som uppfyller Kanadakriterierna. 
En studie av kroniskt trötta patienter 
i den brittiska primärvården visade att 
en stark prediktor för dåligt behand-
lingsresultat med kognitiv beteende-
terapi och gradvis ökad träning är att 
patienten uppfyller Fukudakriterierna 
för ME/CFS [40]. 

I PACE-studien användes Oxford-
kriterierna, men vid sidan av detta 
gjorde man en jämförelse av resulta-
ten för patienter som samtidigt upp-
fyllde de så kallade Londonkriterierna 
[41] och CDC:s reviderade kriterier 
från 2003 (i praktiken desamma som 
Fukudakriterierna) [42]. Slutsatsen 
var att det inte fanns några skillnader 
mellan de jämförda grupperna. Jäm-
förelsen innehåller dock systematiska 
fel. Patienterna som rekryterades till 
PACE uppfyllde Oxfordkriterierna, 
som kräver att tröttheten skall vara 
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det dominerande symtomet [5]. Ur 
denna grupp valdes sedan patienter ut 
som uppfyllde de övriga kriterierna. 
Denna urvalsprocess sorterar bort 
patienter som uppfyller Londonkrite-
rierna eller CDC:s kriterier, men som 
har dominerande neurologiska eller 
immunologiska symtom. Det korrekta 
förfarandet vid den här typen av jäm-
förelser är att rekrytera patienter till 
de övriga kriteriegrupperna separat, 
inte från gruppen av Oxfordpatien-
ter. I en uppföljande publikation två 
år efter originalstudien framgick det 
dessutom att man hade operationali-
serat Fukudakriterierna, så att de fyra 
tilläggssymtomen bara behövde upp-
visas under en vecka snarare än sex 
månader [43]. Sexmånadersgränsen är 
viktig för att utesluta andra sjukdoms-
tillstånd [44], och det är därför högst 
oklart vilka patienter som egentligen 
ingått i den jämförande analysen i 
PACE. 

Den bakomliggande ”teorin”  
saknar vetenskapligt stöd

Oxfordskolans behandlingsmodell 
saknar vetenskapligt stöd, och före-
språkarna har spridit förvirring genom 
att vara otydliga med nomenklaturen 
och vad deras hypoteser egentligen 
visar. En teori eller en modell i veten-
skapliga sammanhang är en beskriv-
ning av mekanismerna bakom ett fe-
nomen [45]. (Blanda inte ihop modell 
med behandlingsmodell, som är ett 
slags flödesschema för behandlingsin-
satserna.) Om en föreslagen teori, mo-
dell eller annan proposition ännu inte 
har något empiriskt stöd, kallas det 
för en hypotes [46]. Behandlingen med 

kognitiv beteendeterapi och gradvis 
ökad träning bygger på hypoteser 
om att sjukdomen vidmakthålls av 
undvikandebeteende och att symtom 
orsakas av bristande kondition. Trots 
att förespråkarna inte beskrivit några 
bakomliggande mekanismer eller pre-
senterat någon evidens för hypoteser-
na, benämns de omväxlande som teo-
rier [6] eller modeller [47]. Detta ger 
sken av ett vetenskapligt stöd, som i 
själva verket inte finns.

När Oxfordskolans hypoteser först 
introducerades, motiverade förfat-
tarna sina idéer med en analogi. De 
accepterade att infektioner ofta är den 
utlösande faktorn vid ME/CFS, men 
menade att det till exempel vid en 
smitningsolycka inte är nödvändigt att 
förfölja den skyldiga för att sätta igång 
med rehabiliteringen av offret [4]. På 
samma sätt är det inte nödvändigt att 
veta vad som först utlöste ME/CFS. 
Liknelsen haltar betänkligt. Vid re-
habilitering av ett trafikoffer måste 
man veta vilka skador som förelig-
ger – brutna ben kräver andra insatser 
än brännskador – och vid behandling 
av ME/CFS måste man utgå från rätt 
vidmakthållande faktorer. Trafikana-
login ger inget svar på vilka dessa är.

Oxfordskolans hypoteser är heller 
inte särskilt plausibla givet det vi vet 
om ME/CFS. Patienternas aktivitets-
nivå följer ofta ett push–crash-mönster 
[48]. De överanstränger sig ( push), 
vilket leder till en försämring (crash), 
och så småningom till återhämtning 
och ny överansträngning. Detta rim-
mar illa med antagandet om undvi-
kandebeteende. Ett annat problem 
är att postinfektiös trötthet bara föl-
jer efter vissa typer av infektioner 
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[49,50]. Hypoteserna ger inget svar på 
varför somliga patogener inte utlöser 
ME/CFS. Samma vidmakthållande 
kognitiva faktorer borde förekomma 
vid alla typer av infektioner. Det är 
också osannolikt att bristande kondi-
tion skulle orsaka ME/CFS-symtom. 
I sådant fall borde liknande symtom 
observeras hos personer som är inak-
tiva av andra skäl, till exempel perso-
ner som är gipsade under lång tid eller 
fångar i isoleringsceller.

Det har gjorts flera försök att ge 
en teoretisk grund till en biopsykoso-
cial syn på ME/CFS. Vercoulen och 
medarbetare publicerade strukturella 
ekvationsmodeller för ME/CFS och 
drog slutsatsen att beteendemässiga 
och kognitiva faktorer bidrar till att 
vidmakthålla sjukdomen [51]. Detta 
är dock en feltolkning av resultaten. 
Strukturella ekvationsmodeller kan 
användas för att testa antaganden 
om hur olika faktorer är relaterade 
till varandra, men de kausala förhål-
landena är alltid mångtydiga [52]. 
Det går inte att avgöra vilka av de 
biologiska, beteendemässiga och kog-
nitiva faktorerna som är orsak och 
vilka som är verkan utan att först ha 
en förståelse av bakomliggande me-
kanismer, och detta förmedlas inte 
av artikeln. Dessutom använde Ver-
coulen en heterogen patientgrupp. 
När resultaten skulle reproduceras 
av andra forskare, stämde de dåligt 
för patienter med ME/CFS, men bra 
för patienter med depression [53].  

Fysiologiska störningar tyder på 
försämring efter ansträngning

Gradvis ökad träning innebär att pa-

tienterna skall höja aktivitetsnivån 
enligt en förutbestämd plan. Denna 
behandlingsstrategi har kritiserats, 
eftersom ansträngning kan utlösa en 
period av försämring hos patienterna. 
Det finns idag stark evidens för att 
kardinalsymtomet ansträngningsut-
löst försämring har en biomedicinsk 
grund. Flera oberoende studier visar 
att patienterna får sämre resultat dag 
två vid maxtester av syreupptaget som 
upprepas med 24 h mellanrum [54–
56]. Mjölksyran stannar kvar längre 
i musklerna än för friska kontroller 
[57]. Man har också påvisat immuno-
logiska förändringar [58] och nedsatt 
kognitiv förmåga [59] efter ansträng-
ning.

Försöksledaren från PACE, Pe-
ter White, har avfärdat kritiken mot 
gradvis ökad träning och menar att 
aktivitetsnivån ligger under den nivå 
som utlöser fysiologiska förändringar 
[60]. Han medger dock att program-
men för GET anpassats så att pati-
enterna kan avstå från en aktivitets-
ökning eller återgå till en tidigare, 
lägre aktivitetsnivå. Hans försvar 
blir därmed en indirekt bekräftelse 
av att fysiologiska störningar finns 
och att Oxfordmodellen inte beskri-
ver sjukdomen på ett korrekt sätt. 

Patientutvärderingar visar på  
problem med KBT och GET

Patientorganisationer har under lång 
tid utvärderat olika behandlingsfor-
mer i enkäter. Det finns data tillgäng-
liga från elva oberoende undersök-
ningar genomförda i fyra olika länder 
med fler än 15000 patientsvar [61–64]. 
Resultaten ger en helt annan bild än 
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de publicerade studierna av Oxford-
modellen. Enkäterna visar att gradvis 
ökad träning medför en stor risk för 
försämring. Fler än 4700 patienter 
hade provat på denna behandlings-
form och sammanlagt 53 % rapporte-
rade att de mådde sämre.

Den största undersökningen ge-
nomfördes av The ME Association i 
Storbritannien. Vid en jämförelse 
mellan olika terapier, uppvisade grad-
vis ökad träning den näst lägsta an-
delen patienter som upplevt en för-
bättring och den högsta andelen som 
upplevt en försämring [63]. Drygt  
56 % av patienterna blev sämre, och 
33 % uppgav att de blivit mycket 
sämre. Både vid gradvis ökad träning 
och vid kognitiv beteendeterapi upp-
gav en lägre andel av patienterna att 
de förbättrats än vid behandling med 
homeopati – det vill säga i praktiken 
placebo. Samma mönster gick igen i 
en norsk patientundersökning [62].

Slutsatser

I slutet av 1980-talet lanserade brit-
tiska psykiatrer en behandlingsmodell 
för ME/CFS, som prövats i ett antal 
oblindade studier. En måttlig för-
bättring i subjektiva parametrar har 
påvisats i vissa fall, men när objektiva 
parametrar utvärderats har resultaten 
genomgående varit negativa. Patien-
terna har inte kunnat återgå till pro-
duktivt arbete efter behandling. Trots 
att inga objektiva mått finns på följ-
samhet, har man hävdat att behand-
lingen är säker. De flesta studierna 
har gjorts på kroniskt trötta patienter, 
men man har ändå antagit att de gäller 
för ME/CFS enligt mer strikta defi-

nitioner. Det finns inget vetenskapligt 
stöd för hypotesen att kognitiva pro-
cesser vidmakthåller sjukdomen. En 
behandling som går ut på att under 
psykoterapeutiska former övertyga 
patienterna om giltigheten av en obe-
visad hypotes kan knappast betraktas 
som evidensbaserad.

Både behandlingsmodellen och re-
sultaten i studierna motsägs av annan 
evidens. Det finns många rapporter 
som pekar på att ansträngningsut-
löst försämring har en biomedicinsk 
grund. Detta rimmar illa med anta-
gandet att patienternas undvikande-
beteende är patologiskt, och väcker 
frågor om träning verkligen leder till 
en förbättring. Omfattande patient-
enkäter visar att kognitiv beteendete-
rapi enligt Oxfordmodellen inte ger 
bättre resultat än placebo. Enkäterna 
visar också att mer än hälften av pa-
tienterna mår sämre av gradvis ökad 
träning.

PACE är den hittills största studien 
av KBT och gradvis ökad träning. 
Trots att den inte tillnärmelsevis upp-
fyller de krav som ställs på farmako-
logiska studier, beskrivs den som en 
randomiserad kontrollerad studie [47]. 
Det är anmärkningsvärt att det inte 
höjts fler kritiska röster. Problemen 
uppmärksammades för en bredare pu-
blik först 2015, när en amerikansk ve-
tenskapsjournalist riktade hård kritik 
mot PACE på den populära hemsidan 
Virolog y blog [15]. Artikeln följdes upp 
av flera andra kritiska inlägg [65] och 
ledde till att sex prominenta forskare 
skrev ett öppet brev till The Lancets 
chefredaktör, med krav om en obero-
ende granskning av PACE [66]. Brevet 
nonchalerades, vilket ledde till ett nytt 
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öppet brev med fyrtiotvå underskifter 
[67]. Ytterligare kritik har kommit 
från den tidigare Bill Silverman-pris-
tagaren psykologiprofessorn James 
Coyne [68] och från föreståndaren för 
Stats.org, matematikprofessorn Rebec-
ca Goldin [69].
Det är ytterst upp till vårdgivarna 
att kritiskt utvärdera kvaliteten av de 

studier som ligger till grund för be-
handlingar. Den här artikeln visar 
att det inte finns någon god evidens 
för behandlingsnyttan av KBT enligt 
Oxfordmodellen vid ME/CFS och att 
gradvis ökad träning ofta leder till en 
försämring.
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Vårdsituationen för ME/CFS-sjuka
Anna Franklin

Journalist och författare. E-post: franklinreportage@gmail.com. 

Både patienter och specialistläkare är rörande överens om att det råder stora 
brister i vårdsituationen för människor som har sjukdomen ME/CFS. Kunska-
pen är obetydlig eller obefintlig och de flesta patienter får felaktig diagnos, 
vilket försämrar deras tillstånd avsevärt. Idag finns bara två specialistmot-
tagningar i Sverige. Men en av dem har remissstopp och den andra är hotad 
av nedläggning. För att synliggöra ME/CFS behövs förutom mer forskning 
för att visa på den verkliga orsaken till sjukdomen också fler specialistmot-
tagningar runt om i Sverige. Flera politiker håller med om att situationen är 
ohållbar, men i dagsläget händer inte så mycket för att förändra den.  

Patients as well as specialist clinicians all agree that the current care for pe-
ople suffering from ME/CFS is appaling by any standard. The general know-
ledge level ranges from rudimental to non-existent. Most patients receive 
an incorrect diagnosis, which significantly worsens their condition. Currently 
there are only two specialist clinics in Sweden. One has been forced to stop 
accepting any new referrals due to extreme overload. The other is under  
threat of being closed down. In order to make ME/CFS visible, more re-
search to prove the real cause of the illness is urgent. Specialist clinics all 
around Sweden are also needed. Several politicians agree that the situation 
is untenable, but there is not much happening to change it.

En av dem som har arbetat länge med 
patienter med ME/CFS är psykiatern 
och professorn i psykiatri och neu-
rokemi Carl-Gerhard Gottfries som 
öppnade Gottfriesmottagningen i 
Mölndal 1998.

– Idag uppfattas ME/CFS på vissa 
håll fortfarande enbart som en psyko-
somatisk sjukdom. Man nonchalerar 
den forskning som är biologiskt orien-
terad. Jag är helt övertygad om att det 
är en somatisk sjukdom och den åsik-
ten har spritt sig mer och mer.

– När det fastslogs av WHO att 
ME/CFS var en neurologisk sjuk-
dom hoppades vi på att neurologerna 
skulle ta sig an dessa patienter, men 

så har det tyvärr inte blivit. De hän-
visar till att det inte finns tillräcklig 
forskning eller kunskap om ME/CFS 
– följden blir att patienterna inte får 
någon hjälp. 

Gottfries menar att det inte finns 
någon riktig vård, ME/CFS-patien-
terna flyter runt i sjukvården.

– Vi behöver specialkliniker efter-
som sjukdomen är så pass komplice-
rad och patienterna har ett stort be-
hov av specialkunnande för att få en 
akdekvat behandling.

– Primärvården tar inte emot dessa 
patienter, de är villrådiga och har ont 
om tid. De anser dessutom att ME/
CFS-patienterna är "jobbiga" och att 
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problematiken är svår.
Handlar det om prestige bland lä-

karna?
– Ja, vi känner nog det, de vill inte 

lyssna på oss. Därför är det viktigt att 
vi så snart som möjligt kan säkerhets-
ställa effekter av behandling som än 
så länge är på utvecklings- eller forsk-
ningsstadiet. 

Hur kan man höja medvetenheten 
bland läkare och andra?

– Vi behöver få fram exakta svar på 
vad sjukdomen orsakas av och diag-
nostiska markörer, först då kan vi få 
gehör.

– Kontentan är att vi har behov av 
speciella enheter med ett kunnande 
om sjukdomen. Varje landsting borde 
ha en sådan. ME/CFS är en svår di-
agnos och behandlingen är komplice-
rad. Kanske är såväl diagnostiken som 
behandlingen åtminstone än så länge 
för komplicerad för primärvården.

Står inför ett paradigmskifte

Per Julin, överläkare vid neurologis-
ka rehabiliteringskliniken vid Stora 
Sköndal (den andra specialistklini-
ken i Sverige) och specialist i rehabi-
literingsmedicin, är helt överens med 
Gottfries när det gäller vårdsituatio-
nen för ME/CFS-patienter idag. 

– Det finns alldeles för lite vård för 
dessa patienter. Det skulle vara en ka-
tastrof om Gottfriesmottagningen la-
des ner eftersom där finns så mycket 
samlad erfarenhet.

Han berättar vidare att han dock 
hoppas på att fler ME/CFS-patienter 
ska få specialistvård och rehabilitering 
i och med att Stockholms läns lands-
ting har infört vårdval, vilket innebär 

att vårdgivare som till exempel har 
neurologisk rehabilitering kan göra 
tilläggsval för ME/CFS-patienter.

– Jag tror att det på sikt kommer 
mer specialistvård och även inom pri-
märvården kan patienterna få bättre 
vård, bara primärvården får mer kun-
skap kring sjukdomen.

Hur tycker du att man bäst ska spri-
da informationen?

– Det måste ske långsiktigt. Idag 
kan man till exempel gå in på SLL:s 
webbsida (www.viss.nu) och få infor-
mation om olika diagnoser. Där finns 
också vårdprogram för olika sjukdo-
mar, även uppdaterad information om 
ME/CFS, hur man konkret ska utreda 
sjukdomen och remittera vidare.

Per Julin säger att läget just nu lik-
nar ett paradigmskifte där det står 
och väger, men att det kommer ny 
kunskap. Han nämner bland annat 
behandlingsstudier i Norge som gett 
visst genomslag.

Han tycker också att det finns ett 
politiskt engagemang inom Stock-
holms läns landsting där politikerna 
har tagit frågan på allvar och anser att 
det behövs specialister för ME/CFS-
patienter.

– Jag förstår patienternas frustra-
tion, de hamnar ofta mellan stolarna. 
Ja, i ett ingenmansland.

Just nu råder remisstopp på Stora 
Sköndal på grund av mycket hög till-
strömning av remisser och kliniken 
rekryterar nu fler läkare dit med rätt 
kompetens. 

– Vi behöver mycket mer resurser 
för att kunna hjälpa dessa patienter 
och även kunna göra hembesök till de 
svårast sjuka.
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Finns inget system som fångar 
upp ME/CFS–patienterna

Elenor Bengtsson har vart sjuk sedan 
år 2000 och fick diagnosen ME/CFS 
2009. Frågar man henne om hur vård-
situationen är idag svarar hon snabbt: 
Den är katastrofal! 

– Åtminstone för det mesta, tillägger 
hon. Det finns ingen kunskap på var-
ken vårdcentralerna eller på sjukhus, 
oftast tror de att det är utmattnings-
syndrom och hänvisar till psykiatrin.

– Det handlar enbart om kunskaps-
brist, det är inte alls någon svårdiag-
nosticerad sjukdom. Tyvärr är det när 
man får fel råd som sjukdomen för-
sämras, oftast genom ansträngning. 

Hon frågar sig hur man hittar ett 
sätt att orka leva själsligt?

– Människor som har haft influ-
ensa i sex dagar känner sig lätt matta 
efteråt – jag har haft 5 970 dagar av 
mitt liv med influensakänning, ja, jag 
är inne på mitt sjuttonde år. Sjukdo-
men påverkar livet så mycket, själv var 
jag inte ens tjugofem när symtomen 
började.

Egentligen tycker hon inte att det 
har hänt så mycket inom vården se-
dan hon blev sjuk. Hon har mött över 
hundra vårdgivare, allt från läkare till 
dietister. 

– Den första läkaren jag träffade 
ville verkligen hjälpa mig och skicka-
de remisser åt olika håll, men inga fel 
hittades och då remitterades jag till 
psykiatrimottagningen.

Elenor Bengtsson nämner också att 
ett av problemen är den långa sjuk-
skrivningen eftersom det har påverkat 
hennes ekonomi så starkt. 

– Sjukersättningen är beräknad på 

min sjukpenning vilket är femtio pro-
cent lägre än min tidigare lön. Förut-
om den dåliga ekonomin fick jag inte 
heller några vettiga intyg från läkare 
för att visa på min situation. Får man 
inte korrekt diagnos får man inte hel-
ler korrekt intyg till försäkringskassan 
och då faller alla stödsystem från både 
försäkringskassan och kommunen. 
Jag tänker till exempel på sjukpen-
ning, sjuk- och handikappersättning. 
Även färdtjänst, hemvård och person-
lig assistans blir besvärligt utan bra 
intyg.

– Arbetsförmedlingen (AF) har 
däremot varit jättebra att ha att göra 
med. Till dem behövs inga intyg, de 
gör egna utredningar som har varit 
mycket bra. Det är också min uppfatt-
ning i patientgruppen att AF är duk-
tiga på att bedöma situationen för oss. 
De har också skrivit bra och tydliga 
utlåtanden som Försäkringskassan 
(FK) ska använda som bedömnings-
underlag. Tyvärr tar inte FK alltid 
hänsyn till dessa utredningar och be-
dömningar, trots att de ska det enligt 
domar i högre instans. 

Elenor har som hon säger "valsat 
runt i vården" länge, och har fått svårt 
att få balans i livet.

– Tänk vilken skillnad det är mot 
vänner som har fått cancer, där har 
man direkt satt in ett nätverk för att 
underlätta vardagen, medan jag stod i 
kö i sex år för att få en kurator. Det 
finns helt enkelt inget system som 
fångar upp kroniskt sjuka.

Mer bidrag till forskning  
synliggör sjukdomen

Att Elenor till sist fick sin diagnos 
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var rena slumpen. Det var en god vän 
som läste en artikel om Gottfriesmot-
tagningen som gjorde att hon kunde 
söka på egenremiss, (egen vårdbegä-
ran, även kallad egenremiss eller ege-
nanmälan, innebär att man själv skri-
ver till en speciell vårdgivare för att 
söka vård).

– Meningen är att de ska handleda 
andra vårdgivare, men det verkar inte 
som om någon tar kontakt med dem. 
Läkare inom primärvård, både på 
vårdcentralerna och på sjukhus, borde 
få mycket mer kunskap, undervisning 
och handledning istället för att som 
nu vara både nonchalanta och nedlå-
tande.

– Jag har sett mycket som inte alls 
stämmer i mina journaler. Nej, inom 
primärvården finns inte kunskapen 
och då hänger sjukdomen helt i luften.

Hur ska man då höja medvetandet 
hos läkare som inte har kunskap?

– Hela strukturen är fel. Stafettläka-
re på vårdcentraler har inte utrymme 
för att ta sig tid eller ringa någon spe-
cialist. Det skulle nog vara bättre med 
en husläkare med personligt ansvar, 
om denna är beredd att läsa in sig på 
ME/CFS.

– Vården borde breddas, så att man 
fick komma tillbaka flera gånger, pre-
cis som det är för diabetespatienter. 

Elenor ser en lösning som skulle 
synliggöra sjukdomen ME/CFS, och 
det är mer forskning.

– Ge mer bidrag till denna förödan-
de sjukdom! Man kan jämföra med en 
cancergala en kväll som drar in mer än 
ett års forskning för ME/CFS! Vi får 
en liten skärva för en så pass allvarlig 
sjukdom som tar livet ifrån människor 
och där en del kan bli sängliggande i 

tio, femton år.
Hon tror mycket att det beror på att 

sjukdomen är så osynlig och att många 
ser friska ut de dagar som är bra.

– Man måste nysta vidare i forsk-
ningen, ju mer forskning desto mer 
bevis.

Föräldrar missförstådda och  
anmälda till socialen

Camilla Gillberg, som tog initiatv till 
RME Barn och unga, blev sjuk 1999 
och fick diagnosen ME/CFS åtta år 
senare. Dottern som idag är femton 
och ett halvt fick sin diagnos när hon 
var drygt tolv år. 

– Hon har alltid varit ett trött och 
hängigt barn, men jag försökte ge hen-
ne en så normal uppväxt som möjligt. 

Camilla startade en stödgrupp på 
Facebook för föräldrar med barn som 
hade ME/CFS, där ett sextiotal för-
äldrar idag deltar. Allt som allt rör det 
sig om ett fyrtiotal barn. Men Camilla 
poängterar att det säkert finns fler än 
fyratusen barn som inte fått någon di-
agnos. 

– Föräldrar blir ofta missförstådda 
när de uppsöker vården. De riskerar 
att anmälas till Socialen när de försö-
ker få hjälp och en av anledningarna 
är att en del barn blir så svårt sjuka att 
de inte orkar tvätta sig på en månad.

Camilla Gillberg tycker att vården 
fungerar otroligt olika. En majoritet 
har det tufft, men det finns undantag, 
där det fungerar mycket bra. 

–Det finns läkare på vårdcentraler-
na, som faktiskt tror på dig, men vi får 
hela tiden tråckla oss fram. Det bästa 
är att hitta en barnläkare som har läst 
in sig på ME/CFS. Men vår kunskap 
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om barnen är vanligtvis större än lä-
karnas trots att vi oftast får svaret att 
den diagnosen har vi inte här! Och 
hur ska vi kontra det? Kan vi inte 
mötas som människor istället för att 
vi ska behöva känna oss underlägsna. 
Jag har inte träffat någon förälder som 
inte ställer sig frågan –hur löser vi det 
här? 

Det är också viktigt, enligt Camilla, 
att få en diagnos. Skolsköterskor och 
skolläkare är de första som möter 
eleverna som är trötta. Det är viktigt 
att de tolkar signaler från barnen: jaså 
har hon migrän igen, jaha alla ons-
dagar, just, det var idrott på schemat 
igår och ansträngning gör symtomen 
värre. 

– Det är jätteviktigt för våra barn, 
idag är det lite hur som helst, en del 
läkare är bra, andra fnyser.

Hittar diagnosen tidigare idag

Camilla Gillberg menar att hon hade 
en fördel när hennes dotter blev sjuk, 
eftersom hon själv har ME/CFS – hon 
kunde se vad som inte stämde. 

– Men föräldrar som inte har en 
aning, där barnen bara blir sämre 
trots att de gör som doktorn säger. 
Många barn får liksom vuxna inte rätt 
diagnos, ofta klassas de som ADD 
(ADHD utan hyperaktivitet). Men var 
finns ödmjukheten? Ofta är läkarna så 
tvärsäkra på att det till exempel är en 
psykisk sjukdom. Och det är som att 
säga att en diabetiker har cancer. 

– Sjukgymnaster, arbetsterapeuter 
och sjuksköterskor är oftast bättre – 
de tror oss och ställer raka frågor. 

Ser hon någon skillnad idag mot  
tidigare? 

– Ja, det har blivit mer uppmärksam-
mat i tidningar och via Facebook. Idag 
kan man själv hitta sin diagnos lättare 
än för fem år sedan. Det händer något 
och jag tror det är en flaskhals som 
rätt som det är ger en ketchupeffekt.

Både Elenor Bengtsson och Camil-
la Gillberg anser att politikerna borde 
göra mycket mer. Men Camilla tror 
inte politikerna har någon kunskap 
om ME/CFS. Hon vill liksom Elenor 
att det ska finnas specialistmottag-
ningar i varje landsting. Nu har man 
fastnat i psykiatrispåret och den vår-
den finns redan att tillgå.

Ofta fel diagnoser men läkares  
ord väger tungt

LiseLotte Olsson är landstingspoliti-
ker i Västerbottens läns landsting (V) 
och anhörig till en ME/CFS-patient. 

– Vårdsituationen är fruktansvärd, 
säger hon. Den finns helt enkelt inte. 

– Om de här patienterna fick rätt di-
agnos och hjälp direkt skulle de slippa 
skickas hit och dit och det skulle både 
samhället och de sjuka tjäna på.

Hon tycker dock att riksföreningen 
har gjort mycket för att föra ut sjuk-
domen och att det har gått framåt de 
senaste åren.

– Trots den svåra situationen känns 
det som det går åt rätt håll, säger hon. 
Men vi behöver sprida kunskapen för 
att läkare ska få upp ögonen för sjuk-
domen. Fortfarande är det läkarkåren 
vi måste nå i första hand, eftersom de-
ras ord väger tungt, och de har för lite 
kunskap idag. 

Hon berättar att RME tillsam-
mans med landstinget i Västerbotten 
arrangerar en stor konferens den 19 
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oktober i Umeå där man ska bjuda in 
sjukvårdspersonal för att informera 
om sjukdomen. 

– På sikt hoppas vi kunna ordna nå-
gon form av mottagning här i Norr-
land. Vi måste arbeta på flera fronter 
och en viktig sak är att få in kunskap 
om ME/CFS på läkarutbildningen, 
men där vet jag inte riktigt hur vi ska 
göra än.

LiseLotte Olsson tycker inte att 
politiker över gränserna har så olika 
åsikter i frågan, att de drar åt olika 
håll. 

Men borde det inte ha hänt något 
inom vården för länge sedan då? Nu ris-
kerar ju till och med en specialistmot-
tagning att läggas ner. Hur går det ihop?

– Ja, det är en svår fråga. Det är ett 
tunggrott område där kunskapen är 
grunden till allt. Det måste till flera 
seminarier för att särskilt läkare på 
vårdcentralerna ska få kunskap. De 
skulle behöva fortbildning i ämnet.

Stadsbidrag till specialistkliniker 
tvingar fram remisser

Finn Bengtsson, riksdagspolitiker 
(M), professor i psykiatrisk behand-
lingsforskning vid Linköpings univer-
sitet och överläkare vid universitets-
sjukhuset, har länge följt forskningen 
kring ME/CFS och situationen inom 
vården för dessa patienter.

– Det är en illa utsatt grupp som 
idag behandlas precis som personer 
med psykiska sjukdomar gjorde för ett 
halvt sekel sedan, då de var inlåsta på 
sinnesjukhus. Sjukdomar som har gått 
från tortyr till effektiva behandlingar. 
Om femtio år kommer man att undra 
hur man kunde bete sig som man gör 

när det gäller ME/CFS-patienter.
Han menar att ME/CFS ingår i de 

okända sjukdomar där det inte finns 
några behandlingar och då blir dessa 
personer ett problem som stör arbetet.

– Vårdpersonalen, i det här fallet lä-
karna, borde vara mer intresserade av 
det okända och tro på att patienterna 
talar sanning. Vara ödmjuka inför si-
tuationen och ha ett nyfiket intresse. 

Han anser vidare att fördomarna 
måste brytas ner genom att till exem-
pel politiker, specialister och media 
förmedlar kunskap kring sjukdomen. 
Ett sätt skulle kunna vara att anordna 
fler utbildningar och konferenser. 

– Om vi kunde få statsstöd till spe-
cialistkliniker inom de stora regio-
nerna, så kunde alla som har behov 
få rätt att söka dessa specialister. Och 
får man ingen remiss, kan läkarna fak-
tiskt prickas för det, eftersom alla har 
rättighet att få det. 

Själv har han lagt fram otaliga mo-
tioner i riksdagen men hittills bara 
fått avslag.

– Det finns inga motsvarande re-
surser för de ringaktade sjukdomarna 
som för de redan kända. Men ett visst 
gehör har jag trots allt fått – det finns 
idag ett tvärpolitiskt engagemang för 
frågan och vi har arrangerat semina-
rier på riksdagen för att sprida kun-
skap, och fått positiv respons.

Men Finn Bengtsson poängterar att 
det är ett maratonlopp, att det tar tid 
att upplysa om detta. Han tycker dock 
att Riksföreningen för ME-patienter 
har arbetat hårt för att synliggöra 
sjukdomen och fått förståelse ute i 
landstingen.

– Opinionen växer, säger han.
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Ensamkommande barn i skolan, 2 november 2016
På fortbildningsdagen Ensamkommande barn i skolan får du som 
skolpersonal som ansvarar för nyanländas lärande ökade kunskaper om de 
ensamkommande barnens behov samt strategier som du kan använda i ditt 
dagliga arbete.

Kursledare: 
Solvig Ekblad, Professor, adj, Institutionen för lärande, informatik, 
management och etik (LIME) Karolinska Institutet

Tid och plats: 
Onsdag 2 november, 2016, Medica Aula, Karolinska Institutet, Solna 
Campus, Nobels väg 6.

Program
08.30 Registrering, kaffe, te
08.45-09.00 Välkommnandeinledning
Solvig Ekblad, Karolinska Institutet
09.00-10.00 Ensamkommande barns deltagande i utbildning i Sverige
Professor Eskil Wadensjö, Stockholms universitet
10.00-11.00 Att må dåligt i skolan – en orsak till missbruk. Kulturell kompetens i att tidigt 
upptäcka signaler på missbruk
Professor Fred Nyberg, Uppsala universitet
11.00-12.00 Att lyckas i skolan främjar integrationen
Socialpedagog Abdulahi Cadaani, HVB-hem i Bollnäs, representant SIMON, Gävle
12.00-13.00 Lunch
13.00-14.30 Unaccompanied refugee children’s mental health needs in schools: Challenges 
and Solutions. Föreläsningen är på engelska
Dr Mina Fazel, psykiater, Oxford University Hospitals NHS Trust, UK
14.30-15.00 Kaffepaus
15.00-16.00 Råd från ensamkommandes förbund till skolpersonal i bemötande och 
förhållningssätt till ensamkommande, strategier för att lyckas i skolan och på fritid och må bra
Omid Mahmoudi, vice ordförande, Ensamkommandes förbund
16.00-16.15 Avslutning och summering

Ordinarie pris: 1250 kr exkl. moms. För- och eftermiddagskaffe och
lättare lunch ingår. 

Boka-tidigt-rabatt: 1100 kr exkl. moms per person vid bokning innan 31 augusti 2016.

Grupprabatt: 950 kr exkl. moms per person för grupper om minst
10 personer. Observera: För att grupprabatt ska gälla krävs en överenskommelse om antal 
deltagare och en fakturaadress.

Mer information:
Michelle Azorbo, projektkoordinator
E-post: michelle.azorbo@ki.se, 08-524 864 38

Anmälan:
Anmäl dig senast 19 oktober 2016 på:
www.ki.se/uppdragsutbildning
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The juggle and struggle of everyday life. Gender, division 
of work, work-family perceptions and well-being in different 
policy contexts

Emma Hagqvist
Doktor i hälsovetenskap, Mittuniversitetet Östersund. E-post: emma.hagqvist@miun.se.

Avhandlingen undersöker fördelningen av 
arbete mellan män och kvinnor, balans 
mellan arbets- och familjeliv samt välbefin-
nande i olika länder. Fördelningen av ar-
bete mellan män och kvinnor grundar sig 
ofta på idén om vad som är maskulint och 
feminint. Detta påverkar även hur män och 
kvinnor upplever balans i livet. Länders po-
licyer och normer spelar en viktig roll för 
möjligheten att kombinera familjeliv och ar-
betsliv för män och kvinnor och tros därför 
vara centralt för området arbete, familjeliv 
och hälsa. 

Två frågeställningar är i huvudsak un-
dersökt i denna avhandling. 1) Hur förhåller 
sig faktorerna fördelning av arbete mellan 
män och kvinnor, upplevelser av arbete- 
och familjeliv samt välbefinnande till varan-
dra? 2) Finns det kontextuella (policyer och 
normer) skillnader i fördelning av arbete 
mellan män och kvinnor, attityd till genus 
och upplevelser av arbets- och familjeliv 
samt välbefinnande?

Avhandlingen baseras på data från tre 
internationella källor: ESS, ISSP samt 
MTUS. Syftet med att använda dessa data-
baser var att fånga mönster i beteende och 
attityder på både individnivå och landsnivå. 

Resultat indikerar att upplevelser av ar-
bets- och familjeliv har högre relevans för 
individens välbefinnande än den faktiska 
tid som spenderats på betalt och obetalt 
arbete. Relationen mellan lågt välbefinnan-
de och upplevd obalans mellan arbetet och 
hemmet skiljer sig mellan länder. I länder 
där arbetsmarknaden är mer jämställd rap-
porter de individer som upplever obalans 
till större grad lägre välbefinnandet än i 
de länder där arbetsmarknaden är mindre 
jämställd. Kontexten i vilken genus kon-
strueras är därmed central för relationen 
mellan obalans i livet och välbefinnande, 
vilket bör tas i beaktande i framtida jäm-
förande studier. Företeelsen att individer 

i mer jämställda länder rapporterar lägre 
välbefinnande då de upplever obalans i li-
vet kan vara en följd av de multipla kraven 
på både män och kvinnor. 

Det har skett en förändring över tid i hur 
arbetet är fördelat mellan män och kvinnor 
och i attityder till kvinnors deltagande på 
arbetsmarknaden men förändringen går 
långsamt. Institutioner och policyer tycks 
ha en betydelse för attityder och beteen-
den, dock krävs mer forskning för att för-
tydliga förståelsen kring denna betydelse.

Utifrån ett genusperspektiv är konklu-
sionen att det finns dubbla budskap och 
förväntningar i förhållande till arbete. I mer 
jämställda länder förväntas kvinnor att 
vara jämställda genom att delta på arbets-
marknaden. Samtidigt förväntas kvinnorna 
fortfarande ta huvudansvaret för hemmet. 
Sålunda verkar det som att jämställt arbete 
baseras på en manlig norm där betalt ar-
bete värderas högre än det obetalda hem-
arbetet.

 

Avhandlingen i sin helhet kan hämtas digitalt på följande länk: http://miun.diva-portal.org/smash/record.js
f?pid=diva2%3A920854&dswid=-2360
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Går det att lita på psykiatrin?

Går det att lita på psykiatrin? Den frå-
gan ställde sig många efter läsningen 
av David Rosenhans klassiska studie 
On Being Sane in Insane Places. I 
början av 1970-talet deltog åtta fullt 
friska personer i ett experiment som 
har blivit historisk. Det leddes av pro-
fessor David Rosenhan vid Stanford 
universitetet i USA. Alla åtta upp-
sökte mentalsjukhus och uppgav för 
vårdpersonalen att de hörde röster. 
Alla skrevs in som patienter. Sju av 
dem med diagnosen schizofreni. 

En av dem som skrevs in var Bruce. 
Han var nervös inför mötet med in-
skrivningsläkaren på mentalsjukhu-
set. Han var införstådd med studiens 
syfte och uppläggning. Han hade övat 
på vad han skulle säga till doktorn. 

– Jag hör röster, sade Bruce. 
– Vad säger rösterna? frågade psykiatern.
– Lite oklart. Men det låter som ”tom”, 

”ihållig” och ”misslyckad”. 
Psykiatern antecknade. 
– Berätta om din barndom och uppväxt, 

fortsatte psykiatern.
Bruce berättade helt sanningsenligt 

om relationer till mamman och pap-
pan. Det var helt normala saker. När 
intervjun var avslutad skrevs Bruce in 
på mentalsjukhuset med diagnosen 
schizofreni. Han fick en sängplats. 
Det skulle dröja flera veckor innan 
han blev utskriven. Och när han blev 

utskriven förklarades han som ännu 
inte helt frisk.

Proceduren för de övriga sju ”pseu-
dopatienterna” på andra mentalsjuk-
hus runt om i USA var densamma 
som för Bruce. De sa att de hörde 
röster. Alla skrevs in som patienter på 
respektive mentalsjukhus. Sju fick di-
agnosen schizofreni.  Förutom att de 
fejkade att de hörde röster berättade 
de helt sanningsenligt om hur de hade 
det för övrigt. Till exempel om barn-
domen, relationerna till släkt, vänner, 
make, maka och barn. 

Tre av pseudopatienterna var kvin-
nor. De övriga var män. De hade olika 
yrken. Tre var psykologer. De andra 
var barnläkare, psykiater, konstnär, 
studerande och hemmafru. Alla an-
vände fingerade namn. 

Åter till Bruce som berättade om 
sin uppväxt och relationer till pappa, 
mamma och syskon. Inget iögonfal-
lande. Inget anmärkningsvärt. Men i 
journalanteckningarna beskrivs hans 
berättelse som tecken på ambivalens 
och känslomässig instabilitet under 
uppväxtåren. 

Professor Rosenhan konstaterade 
att psykiatrernas tolkning av helt 
normala berättelser färgades av deras 
övertygelse om att patienten måste 
vara psykiskt sjuk. På mentalsjukhus 
blir helt enkelt det normala onormalt 
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och det friska sjukt. 
Pseudopatienterna kom att till-

bringa i genomsnitt 19 dagar på men-
talsjukhus innan de blev utskrivna. 
Vårdtiderna varierade mellan 7 och 
52 dagar. Totalt ordinerades de psyko-
farmaka i form av 2100 tabletter som 
de naturligtvis inte svalde utan gömde 
undan.

En uppgift för pseudopatienterna 
var att övertyga vårdpersonalen om 
att de faktiskt var friska. När de blev 
tillfrågade hur de mådde sa de att de 
mådde bra och att de inte längre hörde 
några röster. Men personalen lät sig 
inte övertygas. Om man en gång bli-
vit stämplad som schizofren finns det 
inte mycket som man kan göra för att 
bli kvitt etiketten. Stämplingen som 
psykiskt sjuk medför djupgående för-
ändringar av andras uppfattningar om 
patienten och dennes beteende. Ingen 
i personalgruppen kom överhuvudta-
get på tanken att pseudopatienterna 
kunde vara friska. 

På dagarna förde pseudopatienterna 
anteckningar om vad de såg och hör-

de. Om kontakter med vårdpersona-
len. Om stämningen. Om möten. De 
gjorde det öppet. Men det väckte inga 
misstankar hos personalen eftersom 
deras beteende ansågs höra samman 
med ”sjukdomen”. 

Men flera av medpatienterna miss-
tänkte ganska snart att de inte var 
sjuka. Till pseudopatienterna sa man:

–  Du är ju inte galen.
–  Du är ju inte sjuk.
–  Du måste vara journalist eller professor 

som du håller på och skriver.
Professor Rosenhans studie publi-

cerades 1973 i den mycket ansedda 
tidskriften Science. Den väckte enorm 
uppmärksamhet över hela världen. 
Man frågade sig om psykiatrin förmår 
skilja på vad som är friskt och sjukt, 
vad som är normalt och vad som är 
onormalt. Psykiatrin skakades i sina 
innersta grundvalar och har inte åter-
hämtat sig än. 

Bengt Starrin
Professor och krönikör

bengt@starrin.nu

Bild: Från filmen Gökboet.https://icole8.files.wordpress.com/2012/01/gc3b6kboet.jpg  
(Hämtad 2016-08-08).
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The art and science of ME/CFS:  
A 2016 synopsis 

Daniel L. Peterson 
Medicine Doktor, Simmaron Research, Sierra Internal Medicine, Incline Village, NV USA. 

E-mail: dpeterson@sierrainternalmed.com. 

ME/CFS, a complex multisystem disease of diverse etiology, which results 
in significant functional and costly impairment, is estimated to affect approx-
imately 40,000 Swedish residents.  This synopsis describes developments 
by governmental agencies (i.e. the CDC); emerging clinical centers in Stock-
holm and Gothenburg, and the sophisticated Swedish research addressing 
basic and translational medicine, and physician education.  A model is pre-
sented for Centers of Excellence, additional issues addressed: name chan-
ge controversy, subsetting of patients, Big Data and Precision medicine, the 
microbiome, and current treatment challenges. Research obstacles and so-
lutions are outlined including the profound lack of funding and attention af-
forded by government agencies, academic institutions, and pharmaceutical 
industry.  Development of C.O.E.’s and optimism; based on new science and 
technology with worldwide collaboration, suggest hope for the future.

Myalgic Encephalomyelitis (ME/
CFS) is a complex multi-system di-
sease of probable diverse etiology and 
pathogenesis resulting in significant 
functional impairment.  Significantly, 
the fatigue is generally worsened by 
physical or mental exertion. Com-
mon symptoms include cognitive dys-
function, autonomic manifestations 
of dysfunction, sleep abnormalities, 
pain, and GI complaints.  Worldwide 
studies have indicated that when app-
ropriately screened and diagnosed, 
the incidence rates are similar in the 
developed countries where it has been 
studied.  A conservative estimate sug-
gests that over 1 million Americans 
suffer from ME/CFS and further, 
that a significant proportion (>25%) 
are severely affected or disabled. 

Current State of Affairs in the  
U.S. and Sweden

Centers for Disease Control and Pre-
vention (CDC) in Atlanta, Georgia, is 
embarking on a collaborative innova-
tive process in order to properly revise 
its educational materials.  They have 
developed a Technical Development 
Work group (TDW) to identify the 
needs and priority topics for educatio-
nal materials.  The emphasis will be 
on evidence-based, understandable 
materials that are useful to all stake-
holders.  Hopefully, these reports and 
efforts will be available in translated 
form to interested parties including 
physicians, patients, and research or-
ganizations worldwide.  The recent 
efforts by the National Institutes of 
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Health (NIH) in the United States to 
prioritize the study of ME/CFS are 
encouraging. Without a significant 
increase in funding for these efforts, 
however, it is unlikely that either the 
intramural or extramural programs 
will make rapid or substantial pro-
gress in this difficult field. 

There is a certain recognition of 
ME/CFS in Sweden, it’s effect on the 
citizenry and cost to society. This has 
resulted in excellent research targeted 
at immunological and pathological 
determinants of ME/CFS. However, 
access to care at the primary care level 
remains problematic.  The relatively 
newly established clinic in Stockholm 
is an excellent start to remedy this 
problem.  It would appear prudent 
för researchers and clinicians world-
wide to collaborate in a networking 
fashion.  This would ultimately allow 
for targeted research in countries and 
institutions with special expertise in 
the various aspects of the disease, as 
well as reaching consensus on appro-
priate diagnostic criteria, subsetting 
of patient groups, determination of 
endpoints for study, and appropriate 
therapeutic strategies.  As in all other 

chronic diseases, the driving force for 
these efforts must come from the pa-
tient groups and advocates in order 
to raise awareness in the appropriate 
government and private agencies to 
obtain the priority status and funding 
necessary to solve ME/CFS.

Sweden is unique in having a very 
well organized and functional na-
tional patient support organization, 
with local groups in the larger cities 
of Stockholm, Goteborg and Malmo. 
This patient organization is active in 
lobbying the government for necessa-
ry infrastructure, reform and funding.

Jonas Bergquist, PhD, at Uppsala 
University has been very instrumen-
tal in spearheading basic research into 
the biochemical metabolomics and 
proteomics in the serum and spinal 
fluid of patients severely affected by 
ME/CFS.  The Gottfries Clinic in 
Molndal, Sweden, continues with its 
efforts to meet the demands of pa-
tients for diagnosis and treatment of 
fibromyalgia as well as ME/CFS. Jo-
nas Blomberg, MD, PhD, a retired 
professor of clinical virology, remains 
active in his study of the role of viru-
ses and immunity in the development 

Figure 1. ME/CFS Prevalence and Severity World-wide.

Prevalence in the USA:
Estimated 400/100,000 ≈ over 1 million patients 

Prevalence in Sweden:
About 40.000 patients are estimated to have ME in Sweden 

Prevalence World Wide:
≈19 million 

Prevalence of Severe Cases of ME/CFS:
Approximately 25% of all patients are classified as “severe”
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of ME/CFS.  Dr. Per Julin continues 
to develop and expand the ME/CFS 
clinic in Stora Skondal. Other physici-
ans and centers are striving to deve-
lop appropriate institutions or clinics 
to serve the approximately 40,000 pa-
tients with ME/CFS in Sweden.  

Most of the world’s medical schools 
and medical textbooks do not include 
ME/CFS in their curriculum or pu-
blications, other than perhaps brief 
summaries and suggestions for symp-
tomatic therapy. 

While education of primary care 
physicians and other practitioners is 
critical to the field, Centers of Ex-
cellence appear to be the most cost 
effective and viable approach to ex-
pediting translational medicine (the 
process of bringing bench research to 
the efficient diagnosis and treatment 
of patients). Worldwide collaboration, 
as exists in many other diseases such 
as multiple sclerosis, AIDS, and dia-
betes, would be ideal. It is difficult to 
establish the necessary infrastructu-
res, particularly in view of differing 
funding mechanisms and distribu-
tion systems for medical care in dif-

ferent countries and diverse cultures. 
A Nordic coalition, however, might 
be plausible and should be explored.  
The National Center for Neuroim-
munology and Emerging Diseases at 
Griffith University in Australia has 
been highly successful in developing 
the translational medicine concept, 
conducting state of the art basic and 
clinical research while simultaneously 
engaging in clinical diagnostic and 
treatment endeavors.  

Name Change Controversy

In spite of the extensive publicity 
and discussion of the Institute of 
Medicine’s (IOM) recommendations 
to establish new criteria for ME/CFS, 
there has not been broad support for 
adopting or endorsing SEID.  While 
the clinical definition is very user 
friendly (it can be applied quickly by 
inexperienced clinicians), it is the ge-
neral feeling that it does not capture 
a homogenous population. Leonard 
Jason, psychologist and researcher, 
has indicated that the SEID defini-
tion captured most of classically de-
fined ME/CFS patients but included 

• Direct $9 billion USD 
annually
– [approx. $70 billion 
Swedish Kronor]

• Indirect $17-$24 bil-
lion USD annually
– [ approx. $140-$200 bil-
lion Swedish Kronor] 

Figure 2. Economic Impact of ME/CFS. Annual Economic Loss Due to ME/CFS
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a larger and less specifically uniform 
patient cohort.

Without acceptance by agencies 
such as the CDC, NIH, or WHO the 
definition may not be widely adop-
ted.  Additionally, in light of ongoing 
research initiatives, basic as well as 
clinical researchers have continued to 
use the long established and accepted 
definitions including the Canadian 
Consensus Criteria (CCC) and/or the 
1994 CDC Criteria.  Certainly there 
will continue to be re-evaluation and 

discussions of the appropriate use of 
these established and newly proposed 
definitions due to the heterogeneous 
nature of the patient populations. 
Consensus, of course, is the ultimate 
goal.

Research Developments 
Subsetting ME/CFS Patients

The heterogeneous nature of the po-
pulations obtained by the various de-
finitions suggest that researchers and 

Figure 3. SEID Diagnostic Algorithm for ME/CFS
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clinicians must continue efforts at 
categorizing patients into subsets in 
order to determine the etiology and 
pathogenesis and, ultimately, the most 
appropriate treatment.  Examples in-
clude the ongoing clinical trials in 
Norway and the UK with rituximab 
in patients presumed to have an au-
toimmune component to their patho-
genesis. An example of translational 
medicine can be found in the work 
of professor Carmen Scheibenbogen 
of Berlin, Germany, describing auto-
antibodies to adrenergic and acetyl-
choline receptors in ME/CFS patients 
which has both diagnostic and thera-
peutic implications for the patients. 
This may aid in understanding the au-
toimmune pathophysiology in a sub-
set of patients. Such stimulating and 
exciting initial results, mandate addi-
tional and replicating studies. 

After more than 30 years of stud-
ying ME/CFS worldwide, the prepon-
derance of evidence continues to sug-
gest a role of immune perturbation/
dysfunction in the production of the 
signs and symptoms of the disease.  
As molecular biology has become 
fine tuned, researchers are capable 
of studying the nuances of B, T and 
Natural Killer Cell function. Many 
of the reported abnormalities such as 
impaired Natural Killer Cell function 
have been reproduced in independent 
laboratories. However, there is yet to 
be universal agreement as to the sensi-
tivity and specificity of biomarkers for 
diagnosis or treatment.

Big Data and Precision Medicine

ME/CFS is a Big Data gold mine.  
Big Data has become in vogue as an 

approach utilizing statistical metho-
dology and modeling to study ME/
CFS and many other clinical illnesses.  
While this approach is clearly of great 
potential, particularly with respect 
to precision medicine, it requires lar-
ge numbers of patients and is a very 
costly approach to diagnosis.  On the 
other hand, there remains a concern 
as to whether findings obtained in a 
small group of patients, such as the 
proposed NIH intramural study of 
40 patients and controls, or the Stan-
ford Initiative with 20 severely affec-
ted patients, will be applicable to the 
greater ME/CFS patient population.  
Worldwide, patients, clinicians, and 
researchers are anxiously awaiting the 
results of these preliminary studies 
utilizing the Big Data technology ap-
proach to the study of ME/CFS.

Precision medicine is yet another 
trend in medical research.  Some suc-
cess has been obtained, for example, 
in identifying the correct chemothera-
peutic agent for treatment of various 
cancers, eliminating the inaccuracy 
and potential complications of trial 
and error therapy even when utilizing 
evidence-based studies. The NIH re-
cently awarded $55M for fiscal year 
2016 to launch the Precision Medicine 
Initiative (PMI). This is a landmark 
research effort that aims to engage 
one million participants to prevent 
and treat disease based on lifestyle, 
environment and genetics. Perhaps 
ME/CFS patients will ultimately be-
nefit from this effort.  It remains to be 
determined whether these approaches 
utilizing genetic profiles, gene ex-
pression studies, metabolomics, etc., 
will have general applicability to the 
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diagnosis and treatment of patients 
with ME/CFS. Precision medicine is 
certainly a lofty goal with the poten-
tial for increased sensitivity and spe-
cificity of diagnosis and cost effective 
therapies.  

The Gut Microbiome and ME/CFS
There is increasing evidence that 

the human microbiome is influenced 
by many factors and the status of the 
gut microbiome has significant impact 
on immunological function.  This is 
an extremely complex area of study. 
The pursuit has been taken up by nu-
merous well-respected research insti-
tutions including Columbia and Cor-
nell Universities in New York. The 
potential utility for understanding 
the pathogenesis of ME/CFS or for 
determining strategies for treatment, 
remains to be determined. Hopefully, 
adequate funding for further large 
studies will be forthcoming.

Treatment of ME/CFS

Treatment of ME/CFS remains chal-
lenging and problematic.  Since the 
publication of the P2P and IOM do-
cuments, there is agreement that ad-
ditional work must be done in deter-
mining outcome measures for clinical 
trials. In addition, determination of 
appropriate interventions for clinical 
trials and execution at multiple sites 
with well-characterized subsets of 
patient populations are needed.  Un-
fortunately, there has been little inte-
rest from the pharmaceutical industry 
which, in general, is the driving force 
behind well-constructed and funded 
clinical trials.  It is hoped that agencies 
such as the FDA and others might be 

engaged in the effort to design app-
ropriate clinical trials and even sup-
port their execution.  In the interim, 
clinicians on the front line of patient 
care must utilize the art of medicine 
in selecting modalities of interven-
tion that have been demonstrated to 
potentially affect quality of life or 
prevent the devastating complications 
and comorbidities of chronic disab-
ling illness. Large well-funded studies 
are required for international collabo-
ration, particularly when studying ge-
netics and gene expression of complex 
yet relatively frequent diseases such as 
ME/CFS. These should be conducted 
in well designed and executed studies 
at multiple sites utilizing only well 
characterized patients.

Obstacles and Solutions

As the P2P and IOM documents 
clearly point out, ME/CFS research 
has been fragmented and fraught with 
methodological pitfalls such as use 
of different disease definitions, lack 
of objective endpoints, small patient 
numbers, lack of control groups, fai-
lure to replicate results and numerous 
other short comings. The studies have 
largely lacked the scientific rigor suf-
ficient for the world of evidence ba-
sed diagnosis and management. Some 
of these stumbling blocks have been 
overcome by general acceptance of 
case definitions, emphasis on subsets 
and rigorous study designs. Yet, many 
obstacles remain for the nascent re-
searchers and clinicians in this diffi-
cult and complex illness.  

The largest of these obstacles is the 
failure of the scientific world (and in 
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some cases the patient community) to 
accept the existence of ME/CFS as a 
real, organically based disease, and as-
sociated with extreme disability. Fled-
gling efforts have been further ham-
pered by profound lack of funding of 
the magnitude necessary to conduct 
even the basic rigorous studies and 
treatment interventions.  Govern-
ment agencies, academic institutions 
and the pharmaceutical industry have 
ignored the call to action, leaving fun-
ding to small grants and private do-
nations.  

It may be useful to remind oursel-
ves of the magnitude of ME/CFS in 
the world in human and economic 
terms.  Clearly such large numbers 
should justify the resources necessary 
to intensely study the disease and al-
leviate the concomitant disability and 
economic cost to all societies.  

Using basic patient’s samples 
such as blood, urine, saliva and CSF 
sophisticated research can be done on 
DNA, RNA, epigenetic markers, pro-
teins, metabolites and immune cells 
and their messenger cytokines and 
chemokines.   

New technology such as high out-
put sequencing, big data mining, etc. 
will provide the necessary tools to sol-
ve these problems, but adequate fun-
ding must be obtained.  It has been 
guesstimated that with adequate fun-
ding such as that allocated to other 
comparable old and emerging disease 
(e.g. Zika virus related disorders) ME/
CFS could be fully understood and 
treated in 3-5 years. While it is unlike-
ly that a single country or agency will 
step up to the financial plate, world-
wide collaboration could accomplish 

these goals.
In just the last few months the NIH 

has funded projects aimed at training 
patients to recognize exhaustion (pre-
cision medicine) and a broadly based 
large study to determine biomarkers 
(big data analysis and high tech mole-
cular biological techniques). 

Longitudinal studies to determine 
the natural history of ME/CFS are 
being conducted by the CDC at multi-
ple sites using common data elements, 
standardized testing and data analysis. 
The International Association for Ch-
ronic Fatigue Syndrome/Myalgic En-
cephalomyelitis (IACFS/ME) is again 
hosting their biannual meeting at the 
Weston Fort Lauderdale, October 27-
30. Participation by researchers and 
clinicians, and patients are of course 
welcomed and encouraged.

One of the most unique and ubiqui-
tous symptoms of ME/CFS is post-
exertional fatigue following physical 
or cognitive challenge.  Many centers 
are now studying this symptom to de-
termine its cause, to seek a potential 
unique (sensitive and specific) biomar-
ker and determine potential therapeu-
tic interventions for this very disab-
ling symptom.

A few large, classically designed tre-
atment studies are being conducted 
while compassionate, empiric treat-
ment protocols remain the standard 
of care.

Recently major strides have been 
taken to achieve common goals in 
Europe. Phenomenal progress has 
been made over the past ten years in 
the UK through the effort of the In-
vest in ME UK Charity to stimulate 
research and patient and physician 
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education. As an example, the Invest 
in ME Research Charity has launched 
the foundation for a translational 
biomedical research Centre of Excel-
lence. It also sponsored a state of the 
art scientific meeting, affording invi-
ted scientists and clinicians the opp-
ortunity to share research and stra-
tegies while providing education and 
hope to patients and treating clinici-
ans.  The recent IIMEC11 conference 
presented stimulating new studies on 
case definitions, sub setting patient 
groups, the human, viral and bacterial 
gut microbiome, potential genetic and 
metabolomic biomarkers, and second 
generation research on a wide variety 
of immune markers including NK 
cells, B cells and cytokines.  With pro-
per support and leverage these areas 
all present viable and promising po-
tential for future clinical researchers 
and clinicians.

Representatives of 13 countries in 
Europe have joined the European ME 
Research Group (EMERG) for inter-
national collaboration. This repre-
sents a major step in the development 
of a necessary regional infrastructure 
to support new research initiatives.  
Such collaborative efforts will maxi-
mize research speed and efficiency.

Conclusion

Throughout the world, access to care 
remains problematic for patients with 
ME/CFS.  There remains a lack of 
knowledge on the part of most phy-
sicians at both the primary care and 
specialty level with respect to ME/
CFS in general and particularly in 
the area of diagnosis and appropriate 
treatment.  Strategies implemented to 
date have had limited success in en-
couraging clinicians to specialize in 
the area of ME/CFS or to even make 
an appropriate diagnosis.  Given the 
long duration of this gaping hole in 
the provision of medical care, many 
experts feel that the appropriate fun-
ding and establishment of Centers of 
Excellence may be the most viable 
approach for educating physicians 
and ancillary personnel.  Alas, while 
there is widespread support amongst 
patient groups and clinicians, the fun-
ding and infrastructure is not endor-
sed or supported for this approach.   
And yet, never before have the tools 
been so efficient and available for the 
study of complex diseases and the fu-
ture is optimistic if the obstacles afo-
rementioned and the many others can 
be uniformly overcome.
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Case definitions are essential for any disease, both in terms of reliability 
identifying those that are diagnosed and those that are not diagnosed. My-
algic Encephalomyelitis and Chronic Fatigue Syndrome. There have been a 
number of different criteria proposed for Myalgic Encephalomyelitis and Ch-
ronic Fatigue Syndrome, and a recent name change has been proposed by 
the Institute of Medicine (IOM) in 2015. It is critical to develop a consensus 
on a clinical and research case definition. Two studies have been conducted 
at DePaul University and they are reviewed in this article.  Significant reliabi-
lity issues were found for the recent IOM recommendations, and implications 
of these findings are discussed.

Investigators in Europe were among 
the first to research and study Myal-
gic Encephalomyelitis (ME) (Ramsay, 
1986; Ramsay, 1988).  Ramsay (1988) 
described the following distinct featu-
res of the illness: (1) muscle fatigabi-
lity after minimal exertion and a delay 
in the restoration of muscle power; (2) 
cerebral dysfunction, and (3) impaired 
circulation.  He also emphasized daily 
variation in symptoms and physical 
findings and the propensity for the 
illness to become chronic.

Unfortunately, individuals with 
Myalgic Encephalomyelitis (ME) and 
Chronic Fatigue Syndrome (CFS) 
often experience stigma. In support 
of this, in one study, ninety-five per-
cent of individuals seeking medical 

treatment for ME and CFS repor-
ted feelings of estrangement (Green, 
Romei, & Natelson 1999).  Another 
survey of healthcare providers found 
that 20% agreed with the statement, 
“I believe that CFS is all in a patient’s 
head” (Brimmer, Fridinger, Lin, & 
Reeves, 2010). In addition, thousands 
of patients with ME and CFS cannot 
find a single knowledgeable and sym-
pathetic physician to care for them 
(Tidmore, Jason, Chapo-Kroger, So, 
Brown, & Silverman, 2015). 

It might be possible that this stigma 
and lack of understanding is in part 
due to problems with the case defi-
nitions. Case definitions are a set of 
rules that allows investigators and 
clinicians to determine who has and 
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who does not have an illness, and as 
such, they are the foundations for stu-
dying any illness.  In a sense, case de-
finitions are like a stack of cards.  At 
the bottom row of cards, you need to 
a firm foundation, which is where the 
case definition begins.  If the case de-
finition is not reliable and valid, or in 
our analogy sturdy, then everything 
built on top becomes shaky and po-
tentially problematic for the scientific 
enterprise, including issues involving 
the etiology, epidemiology, and treat-
ment of the illness.

There are a number of problems 
involving the reliability of case defi-
nitions.  Subject, occasion, and in-
formation variance accounts for only 
a small portion of diagnostic reliabi-
lity ( Jason, & Choi, 2008) and crite-
rion variance accounts for the largest 
source of diagnostic unreliability 
(Spitzer, Endicott, & Robins, 1978).  
These are the differences in the for-
mal inclusion and exclusion criteria to 
classify patients’ data into diagnostic 
categories.  Criterion variance occurs 
when operationally explicit criteria do 
not exist for diagnostic categories. If 
ambiguities in case definitions occur,  
investigators might select samples of 
patients who are different on funda-
mental aspects of this illness, and is 
an impediment to replicating findings 
across different laboratories. 

If investigators in different settings 
select heterogeneous samples, these 
investigators will have difficulty re-
plicating the results ( Jason, Sunnquist 
et al., 2015).  At the present time, we 
have what is called a consensus based 
case definition for CFS.  The Fukuda 
et al. (1994) case definition was esta-

blished by an international working 
group that published the criteria and 
for the past 20 years, investigators 
around the world have used these cri-
teria.  Patients that meet these crite-
ria are required to experience chronic 
fatigue and the concurrent occurrence 
of at least four of eight other symp-
toms.  The symptoms are as follows: 
sore throat, tender cervical or axillary 
lymph nodes, muscle pain, multi-
ple joint pain without joint swelling 
or redness, headaches of a new type 
patter or severity, unrefreshing sleep, 
post exertional malaise lasting more 
than twenty-four hours and persis-
tent or recurring impairment in short 
term memory or concentration. The 
first five symptoms vary within the 
general population but the last three 
symptoms (unrefreshing sleep, post 
exertional malaise lasting more than 
twenty-four hours and persistent or 
recurring impairment in short term 
memory or concentration) are the 
fundamental core aspects of this ill-
ness.  Because these criteria require 
only four symptoms out of a possible 
eight, critical CFS symptoms, such as 
unrefreshing sleep, post-exertional 
malaise or memory and concentration 
problems, were not required for a pa-
tient to receive a diagnosis of CFS.

In Chicago, researchers at DePaul 
University conducted a community-
based epidemiologic study ( Jason et 
al., 1999) using the Fukuda criteria.  
We found that about 4% of the popu-
lation experiences six or more months 
of fatigue, that is about 1 out of 20 pe-
ople have this symptom.  About half 
those people (54 % of that 4%) had 
had a medical or psychiatric explana-
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tion for their fatigue (e.g., melancho-
lic depression, cancer, psychotic dis-
orders).  About 27% of this group of 
fatigued individuals did not meet the 
Fukuda et al. (1994) criteria for CFS.  
That means that the individuals did 
not have enough symptoms (at least 
four out of eight) to meet the criteria. 
However, 19% of the fatigued group 
did meet these Fukuda et al. (1994) 
criteria. This suggests that about .42% 
of the population in the United States 
and possibly in Sweden has this ill-
ness.  What that means is out of every 
200 people, one person would have 
the illness. 

In the research the DePaul investi-
gators engaged in during the 1990s 
( Jason et al., 1999), they found that 
people who had Major Depressive 
Disorders (MDD) have many of the 
Fukuda et al. (1994) symptoms. Symp-
toms of depression often include ch-
ronic fatigue and multiple somatic 
symptoms, including unrefreshing 
sleep, joint pain, muscle pain and im-
pairment in concentration.   MDD is 
one of the more prevalent psychiatric 
disorders, occurring in about 2.3% of 
the population. It is very important 
for people who have a solely psychia-
tric illness, like MDD, not to be in-
appropriately classified as CFS.   

Because of the criticisms of Fukuda 
et al. (1994) criteria, such as not requi-
ring cardinal CFS symptoms such as 
post-exertional malaise, and memory 
and concentration problems, the Ca-
nadian ME/CFS clinical criteria (Car-
ruthers et al., 2003) was developed.  
This criterion requires the cardinal 
symptoms to occur (such as post-ex-
ertional malaise).  The Canadian cri-

terion has been more frequently em-
ployed over the last 10-12 years.   The 
criteria requires the following symp-
toms: post-exertional malaise, unre-
freshing sleep, pain (significant degree 
arthralgia and/or myalgia) without in-
flammatory response joint swelling or 
redness, two or more neurocognitive 
manifestations and at least one symp-
tom from two of the following cate-
gories:  Autonomic manifestations 
(light headaches), neuroendocrine 
manifestations (recurrent feelings of 
feverishness), and  immune manifes-
tations (recurrent sore throats).  

A number of years later, the ME 
International Consensus Criteria 
(ME-ICC) developed (Carruthers 
et al., 2011).   To meet ME criteria, 
symptom severity impact must result 
in a 50% or greater reduction of a 
patient’s premorbid activity level for a 
diagnosis and eight symptoms,  divi-
ded within the following four areas:  
Post-Exertional Neuroimmune Ex-
haustion, Neurological Impairment (3 
symptoms), Immune, Gastro-intesti-
nal and Genitourinary Impairments 
(3 symptoms) and Energy Produc-
tion/Transportation Impairments.  
Whereas the Fukuda et al. (1994) CFS 
criteria required at least 4 symptoms, 
the Canadian ME/CFS clinical crite-
ria (Carruthers et al., 2003) required 
seven symptoms, and the newer ME-
ICC criteria (Carruthers et al., 2011) 
required eight symptoms.   Unfortu-
nately, later work with factor analysis 
with very large samples has not come 
up with these areas (Brown & Jason, 
2014).  The other potential problem is 
that increasing the number of symp-
toms increases the probability of iden-
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tifying people with psychosomatic is-
sues.  

In the spring of 2015, the Institute 
of Medicine (IOM, 2015) recommen-
ded changing the name of ME and 
CFS to Systemic Exercise Intolerance 
Disease (SEID), as well as proposed a 
new clinical case criterion.  This has 
been a widely distributed set of re-
commendations.  Also, in the spring 
of 2015, Lisa Petrison from Paradigm 
Change conducted a patient survey 
of 1,147 patients (Petrison, 2015) and 
found that the majority of respondents 
expressed negative opinions about the 
proposed name (SEID), the proposed 
naming process and about the idea of 
the government using the proposed 
name.  It is very possible that this sur-
vey will provide federal officials with 
important feedback about significant 
implications of changing the CFS 
name to SEID.

The IOM (2015) also made recom-
mendations regarding a new clinical 
case criteria, involving the following 
four symptoms: substantial reduc-
tion or impairment in the ability to 
engage in pre-illness levels of occu-
pational, education, social or personal 
activities,  post-exertional malaise, 
unrefreshing sleep, and at least one of 
the two following symptoms: cogni-
tive impairment or orthostatic intole-
rance.  These four symptoms for the 
most part are things that a number of 
factor analytical studies have found 
(Brown & Jason, 2014). While studies 
have found cognitive impairment in 
patients, orthostatic intolerance tends 
to occur less frequently ( Jason, Sunn-
quist, et al., 2015).  According to the 
IOM, if a patient has these four do-

mains, the new clinical criteria would 
be met. However, the core IOM symp-
toms are not unique to SEID, as other 
illnesses have comparable symptoms 
(eg, cancer, Hashimoto, lupus, chro-
nic heart failure, multiple sclerosis, 
etc.). 

The DePaul research group has 
published two articles in the last six 
months where the IOM clinical crite-
ria were compared to other case defi-
nitions, including the Canadian crite-
ria, the Fukuda criteria, the ME-ICC 
criteria and the Ramsay criteria.  One 
study involved seven hundred and ni-
nety-six patients from the USA, Great 
Britain, and Norway, and patients 
had completed the DePaul Symptom 
Questionnaire ( Jason, Sunnquist, 
Brown, Newton, Strand, & Vernon, 
2015).  Findings indicated that the 
IOM criteria identified 88% of partici-
pants in the samples analyzed, which 
is comparable to the 92% that met the 
Fukuda et al. (1994) criteria.  The re-
cently developed IOM (2015) criteria 
appears to identify a group compara-
ble in size to the Fukuda et al. criteria,  
but these results came from clinically 
based samples.  In addition, the IOM 
and Fukuda criteria would identify a 
larger group of patients than would 
meet the Canadian ME/CFS and 
ME-ICC criteria ( Jason, Sunnquist, 
Brown, McManimen, & Furst, 2015).  

In study two ( Jason, Sunnquist, 
Kot, & Brown, 2015), the DePaul 
University group looked at what oc-
curred regarding the issue of exclu-
sionary illnesses with the IOM (2015) 
recommendations. Four different data 
sets were examined, and one was from 
a community based epidemiology stu-



English articles

Socialmedicinsk tidskrif t 4/2016 467

dy, which went beyond more clinic 
and tertiary care type settings. In that 
study, because participants were not 
self-selected individuals, we found the 
IOM’s new clinical criteria would in-
crease prevalence rates by 2.8 times.  
For example, 47% of those with Me-
lancholic Depression met the IOM 
criteria.  In addition, for those with a 
medical reason for their fatigue, 48% 
met IOM criteria.  The authors con-
cluded that the IOM criteria would 
identify a larger group of people from 
the general population as meeting this 
criterion.  

There are currently multiple case 
definitions and each has different cri-
teria.  For moving the field forward, 
it is of importance to better operatio-
nalize each of the current criteria to 
reduce criterion variance, to compare 
and contrast current criteria, to use 
more sophisticated analytic structu-
res to determine critical dimensions 
of each case definition, and to consi-
der whether a research criteria might 
identify a more homogenous group 
than clinical case criteria.  It is criti-
cal to develop a consensus on one re-
search case definition, and then use it 
internationally.

Because the term SEID has not 
been endorsed for these IOM crite-
ria, there is a need to find a name that 
might appeal to larger segments of the 
patient and scientific audience. One 
possibility for a clinical criterion is the 
term Neuroendocrine Dysfunction 
Syndrome, which had been recom-
mended by the patient inspired Name 
Change workgroup over a decade ago 
to replace CFS.  A research criterion 
based on Myalgic Encephalomyelitis 

as defined by Ramsay (1988) may help 
to identify a smaller group of patients 
with more functional impairment.  
Another possibility is to classify pa-
tients into the following categories:  
patients with fatigue and exclusionary 
psychiatric or medical illness; patients 
who meet IOM criteria, but who do 
not have psychiatric or medical ex-
clusions, and patients who meet re-
search criteria ( Jason, McManimen, 
Sunnquist, Brown, Furst, Newton, & 
Strand, 2016). It is possible that those 
that do not meet the three criteria 
above, could be classified as having 
chronic fatigue, which is the most ge-
neral category, and represents those 
with six or more months of fatigue.  
In addition, it is of importance to have 
structured clinical interviews so one 
could determine whether a symptom 
is met or not, and whether the inter-
view questions are asked in a similar 
way.    

In summary, the broader IOM cri-
teria, or some version of it, could be 
used for clinical purposes whereas a 
more restrictive ME criteria could be 
used for research purposes.  Some 
scientists might prefer to consider 
the clinical versus research grouping 
a matter of severity rather than cate-
gorical differences, but such a clas-
sification system has the potential to 
clarify discrepant findings from epi-
demiologic, etiologic, and treatment 
studies. Developing a consensus for 
clinical and research criteria, as well 
as operationalizing such criteria with 
reliable questionnaires, is a high pri-
ority area for this field. Ultimately, 
decisions need to be made regarding 
the names and criteria for this illness, 
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the vetting process needs to be open, 
inclusive and transparent, with scien-
tists, clinicians, government officials, 
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