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Myalgisk encefalomyelitis (ME) og kronisk trætheds­
syndrom (CFS) er tilstande med stort overlap og vil 
herefter blive beskrevet under et (ME/CFS). ME/CFS 
er en ofte invaliderende kronisk lidelse, der er karakte­
riseret ved svær træthed/udmattelse og trætbarhed, 
kognitiv dysfunktion, søvnforstyrrelser, smertetilstande 
samt autonome, immunologiske og metaboliske funk­
tionsforstyrrelser – hvor alle symptomer typisk forvær­
res ved fysisk og/eller psykisk belastning [1]. Præva­
lensen af ME/CFS er svær at estimere, men i et dansk 
befolkningsstudie rapporterede omkring 1% af delta­
gerne, at de havde fået diagnosen CFS [2].

Den samfundsmæssige byrde af ME/CFS er betyde­
lig, og symptombyrden er sammenlignelig med symp­
tombyrden ved andre alvorlige kroniske tilstande som 
depression, multipel sklerose og apopleksi [3].

Træthed er et symptom, som vi alle oplever, og 
mange af os vil i perioder føle os kronisk trætte [4]. ME/
CFS er karakteriseret ved en abnorm træthed/udmat­
telse, som ofte er invaliderende og forværres efter fysisk 
og/eller psykisk anstrengelse. Patienter med ME/CFS er 
en heterogen gruppe med stor individuel variation og 
med et kontinuum af sværhedsgrad. Patienter med mild 
affektion kan være svære at skelne fra patienter med de­
pression og kronisk træthed af anden årsag. De sværest 
afficerede patienter er bundet til hus eller seng, tåler 
ikke sansestimuli, har stærke smerter og lever isoleret fra 
omverdenen. Patienterne er ofte syge i en årrække, før 
de får diagnosen – og mange patienter, som opfylder de 
diagnostiske kriterier for ME/CFS, risikerer at blive fejl­
diagnosticeret eller stå helt uden diagnose [1].

Manglende valide biomarkører, multiple diagnosti­
ske kriterier, store udfordringer med afgrænsning til 
differentialdiagnoser og mangel på kurative behand­
lingsmodaliteter gør tilgangen til patientgruppen ud­
fordrende. 

DIAGNOSE

I mangel af entydige biomarkører hviler diagnostice­
ring af ME/CFS på symptombeskrivelse og eksklusion 
af relevante differentialdiagnoser som for eksempel 
thyroidealidelse og depression. Der har været benyttet 
mange forskellige diagnostiske kriterier for ME/CFS 
[5], men hverken i klinisk eller forskningsmæssig sam­
menhæng er der enighed om, hvilke diagnosekriterier 
der skal anvendes. Fælles for dem er, at kernesympto­
merne er træthed/udmattelse, og at der er symptom­
forværring efter anstrengelse [1]. Senest har man fra 
det amerikanske Institute of Medicine (IOM) i 2015 
publiceret en rapport, hvori man på baggrund af en 
grundig gennemgang af den videnskabelige litteratur 
kom med opdaterede anbefalinger vedrørende diagno­
stik og behandling af ME/CFS [1] IOM anbefaler for­
enklede diagnostiske kriterier for ME/CFS, som de 
foreslår benævnt systemic exertion intolerance disease  
i erkendelse af, at kernesymptomet i tilstanden er  
patologisk udmattelse efter anstrengelse (Tabel 1) [1]. 

PATOFYSIOLOGI

Patofysiologien bag ME/CFS er uafklaret, men de fleste 
patienter beskriver, at tilstanden opstod i efterforløbet 
af en »trigger«. Som oftest nævnes en infektion, men 
fysiske traumer, fysisk eller mentalt stress, vaccination 
eller miljøgifte anføres også som mulige udløsende fak­
torer [1]. I de seneste fem år har nye undersøgelsesme­
toder og en stigende interesse for tilstanden ført til øget 
forskningsaktivitet. Om end mange af de nyeste fund 
endnu ikke er reproduceret, tegner der sig et billede af 
ME/CFS som karakteriseret ved signifikante og associe­
rede mitokondrielle, neuroendokrine, immunologiske 
og metaboliske dysfunktioner, hvor symptombyrden er 
associeret til de fundne forandringer [1, 6-9]. Som 
gruppe er patienter med ME/CFS således kendetegnet 
ved at have en aktivering af immunsystemet, som kan 
være forenelig med kronisk low-grade-inflammation.  

HOVEDBUDSKABER

▶▶ Myalgisk encefalomyelitis og kronisk 

træthedssyndrom (ME/CFS) er en 

ofte invaliderende kronisk lidelse, der 

er karakteriseret ved svær træthed 

og trætbarhed koblet med kognitiv 

dysfunktion, søvnforstyrrelser, smer-

tetilstande samt autonome, immuno-

logiske og metaboliske funktionsfor-

styrrelser – hvor alle symptomer 

typisk forværres ved belastning.

▶▶ Forskning tyder på betydende for-

styrrelser i både mitokondriernes 

funktion og nerve-, hormon- og im-

munsystemet hos denne meget  

heterogene patientgruppe.

▶▶ Sundhedstyrelsen er netop kommet 

med nye anbefalinger til håndtering 

af funktionelle lidelser, hvortil ME/CFS 

også regnes i denne sammenhæng.
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I nyligt publicerede studier støtter man en sammen­
hæng mellem sværhedsgraden af ME/CFS og niveauet 
af såvel de immunologiske signalstoffer (cytokiner) 
som ekspressionen af en række immunceller [6, 7, 10]. 
De immunologiske ændringer viser sig også ved hyppig 
forekomst af autoantistoffer – bl.a. rettet mod recepto­
rer i det autonome nervesystem [8]. Sidstnævnte kan 
være medvirkende forklaring på patienternes ofte ud­
bredte autonome dysfunktion, herunder ortostatisk in­
tolerans, som også er inkluderet i IOM-kriterierne [1]. 

Neuroendokrint ses der karakteristiske ændringer i 
flere akser – ofte med modsat fortegn af depression.  
F.eks. har patienter med ME/CFS typisk lave kortisol­
niveauer modsat tendensen til høje kortosolniveauer 
hos patienter med depression [11]. 

I studier har man påvist forstyrrelser i mange aspek­
ter af metabolismen hos patienter med ME/CFS. Meta­
bolisme skal her forstås i bredeste forstand – som sum­
men af de processer i kroppen, der omsætter den ilt, vi 
indånder, og den mad, vi spiser. Der er fundet udtalte 
forstyrrelser i lipid- og aminosyrestofskiftet og samlet 
set forskydninger i patienternes metabolisme, der tyder 
på en hypometabolisk dvaletilstand [12, 13]. Hvad 
angår iltmetabolismen, har forsøg med arbejdstest gen­
taget over to dage vist lavere maksimal iltoptagelse, 
mindsket aerob tærskel selv ved lav aktivitet samt bety­
delig reduktion i aerob tærskel på andendagen hos pa­
tienter med ME/CFS sammenlignet med raske kontrol­
personer [14-16]. I et studie med dyrkede muskelceller 
fra patienter med ME/CFS har man også påvist nedsat 
aktivering af enzymet AMPK, der er et centralt protein  
i tilpasningen af cellens stofskifte ved fysisk aktivitet 
[17]. Disse objektive fund, hvor der også sammenlignes 
med fysisk inaktive kontrolpersoner [15], kan være 
med til at forklare den intolerans over for træning, der 
ses hos patienter med ME/CFS, og understøtter, at de 
ikke »bare« er dekonditionerede. 

Således har man i forskningen i ME/CFS gennem de 
seneste årtier bekræftet immunologiske, neuroendo­
krine og metaboliske forandringer. Ny viden og nye for­
mer for databehandling har tydeliggjort, at disse foran­
dringer kan sammenkobles [1] og tenderer til gensidigt 
at kunne både medføre og forstærke hinanden – og 
derved skabe »onde cirkler«, hvilket er foreneligt med 
kroniciteten i tilstanden. 

Specielt er der peget på mitokondrierne som mulig 
cellulær fællesnævner for de påviste dysfunktioner. 
Mitokondrierne integrerer kroppens immunologiske, 
neuroendokrine og metaboliske stresssystemer og er 
derved centrale i kroppens evne til at håndtere stress­
påvirkninger [18]. ME/CFS er netop karakteriseret ved 
en nedsat evne til at respondere hensigtsmæssigt på en 
række forskellige stresspåvirkninger og følgelig en ofte 
udbredt hypersensitivitet over for det omgivende miljø 
[1]. Mitokondrierne er centrale i cellens og dermed or­

ganismens evne til at tilpasse sig ændringer i det om­
kringværende miljø [1, 19]. De seneste år har man i 
flere studier påvist forstyrrelser i energistofskiftet og en 
mitokondriel dysfunktion hos patienter med ME/CFS 
præget af øget oxidativt stress og svækket antioxidativ 
kapacitet [20]. 

Tilbage står spørgsmålet om, hvilke af disse dys­
funktioner der er henholdsvis primær årsag og senføl­
ger i denne komplekse sygdomstilstand, og – set i lyset 
af den svære afgrænsning til andre kroniske lidelser –  
i hvor høj grad de er specifikke for ME/CFS.

Tvillingestudier og genetiske studier tyder på en ge­
netisk komponent i sygdommen [21], og epigenetiske 
studier tyder på udbredt påvirkning af stofskifte, celle­
cyklus og immunsystemets funktion og kan være med 
til at forklare, hvordan stresspåvirkninger tidligere i 
livet kan give en øget risiko for at få ME/CFS (Figur 1) 
[9, 22, 23]. Som ved andre tilstande vil sociale og kog­
nitive forhold have betydning for sygdomsforløbet hos 
patienter med ME/CFS (Figur 1).

BEHANDLING

De anbefalede behandlingsmodaliteter for patienter 
med ME/CFS har været centreret om graderet træning 
og kognitiv adfærdsterapi. I de senere år er der sat 
spørgsmålstegn ved den graderede trænings anvende­
lighed i behandlingen af ME/CFS. Dette dels med ud­
gangspunkt i den tiltagende erkendelse af de meta­
boliske forstyrrelser ved ME/CFS, og dels baseret på  
en kritisk gennemgang af de kliniske studier, der lå  
til grund for disse behandlingsformers udbredelse  
[24, 25]. 

Et centralt spørgsmål og grundlag for stor uenighed 
i tilgangen til patienterne er, om vi skal »skåne« eller 
»skubbe« dem. Vi har ikke et endeligt svar, men fore­
slår, at meget af uenigheden bunder i, at en under­
gruppe af denne dårligt afgrænsede patientgruppe vil 
have gavn af at blive »skubbet« i gang med graderet 
træning og kognitiv terapi, mens der i den anden ende 
af spektret vil være patienter, der på cellulært niveau 
vil tage skade af træning og derfor skal »skånes« [25, 
26]. Hos begge grupper kan symptomlindrende be­

TABEL 1

Det amerikanske Institute of Medicines forenklede diagnostiske kriterier for myalgisk 

encefalomyelitis eller kronisk træthedssyndrom [1]. 

≥ 6 mdr.s betydelig nedsættelse af evnen til at deltage på førsygdomsniveau i arbejdsmæssige, 
uddannelsesmæssige, sociale og personlige aktiviteter, og hvor tilstanden er forbundet med svær, 
nyopstået træthed, der ikke er resultatet af vedvarende, overdreven anstrengelse

Fravær af friskhed/udhvilethed efter søvn

Sløjhed efter anstrengelse

Kognitiv dysfunktion og/eller ortostatisk intolerans
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handling forsøges i et tæt samarbejde med patienten, 
hvor søvnproblemer, ortostatisk intolerans, smerter og 
andre centrale symptomer kan håndteres forsigtigt 
efter gældende retningslinjer. 

Tilbage står, at der p.t. ikke er evidensbaserede be­
handlingsmodaliteter rettet mod den grundlæggende 
sygdomsproces i ME/CFS, da denne ikke kendes.

PERSPEKTIV

Et andet centralt spørgsmål, der medvirker til at gøre 
tilgangen til denne gruppe patienter vanskelig og om­
rådet forbløffende kontroversielt og konfliktfyldt, er, 
om ME/CFS meningsfuldt kan karakteriseres som en 
funktionel lidelse, og hvordan en funktionel lidelse de­
fineres. Sundhedsstyrelsen definerer en funktionel li­
delse som en sygdom, hvor man er belastet af fysiske 
symptomer, som ikke kan tilskrives en kendt diagnose 
og ikke kan påvises ved medicinske test [27]. Som 
nævnt savnes der stadig diagnostiske biomarkører, 
men siden 1969 har ME/CFS haft egen diagnosekode 
(G93.3), der placerer tilstanden blandt de neurologiske 
lidelser [28].

Tilsvarende den amerikanske IOM-rapport om ME/
CFS har en arbejdsgruppe under den hollandske sund­
hedsstyrelse i foråret 2018 udgivet en rapport [27]. 
Konklusionen i begge rapporter er, at ME/CFS er en al­
vorlig somatisk sygdom, hvor der desværre i øjeblikket 
hverken findes biomarkører eller kurativ behandling, 
hvorfor en styrket indsats på området er tvingende 

nødvendig. De konkluderer også samstemmende, at et 
alvorligt problem for behandlingen af patientgruppen 
er den manglende viden om tilstanden hos det sund­
hedsvæsen, der møder dem [1, 27].

Internationalt er der stor og stigende forsknings­
aktivitet i patofysiologien bag ME/CFS; i USA ansporet 
af ret betydelig offentlig støtte, og med udpegning af 
centres of excellence og i Europa med tiltag i EU-regi om 
koordination af forskningsindsatsen (CostAction 2020 
påbegyndt i 2016). 

Til trods for lægefaglig uenighed om, hvilke til­
stande der meningsfuldt kan kategoriseres som funk­
tionelle lidelser, er der bred enighed om, at der er brug 
for en styrket indsats i det danske sundhedsvæsen  
for patienter med ME/CFS og lignende tilstande.  
I Sundhedsstyrelsens nyligt udsendte rapport om funk­
tionelle lidelser, hvortil ME/CFS i denne sammenhæng 
regnes, anbefales det, at der i hver region etableres 
tværfaglige team for funktionelle lidelser, der er for­
ankret i somatikken [26, 28]. Hvis dette tiltag skal 
kunne skabe konstruktive forløb for patientgruppen, 
kræver det, at vi som sundhedsvæsen bakker op – på 
trods af uenigheder og alt det, vi ikke ved. Vejen frem 
må med vores sundhedsstyrelsesdirektørs ord være 
gennem challenging taboos, silence and doubt [26].

KONKLUSION

ME/CFS er en sygdom med et komplekst symptombil­
lede præget af abnorm træthed og udmattelse koblet 
med smerter, søvnforstyrrelser, kognitiv og autonom 
dysfunktion samt symptomforværring ved anstren­
gelse. 

I flere studier har man fundet betydende mitokon­
drielle, neuroendokrine, immunologiske og metaboli­
ske påvirkninger hos patienter med ME/CFS. Opfølg­
ende forskning vil forhåbentlig afklare, hvilke af disse 
afvigelser der er henholdsvis primærpatologi og senføl­
ger, og hvordan denne viden kan bruges til diagnostik 
og behandling. 

I ventetiden på valide biomarkører og forhåbentlig 
på længere sigt kurative behandlingsmuligheder er der 
brug for nysgerrig dialog mellem patienter og faglige 
miljøer med forskellige tilgange, en styrket forsknings­
indsats samt anerkendelse af sygdommen som en ofte 
invaliderende kronisk sygdom, som vi kun lige er be­
gyndt at afdække patofysiologien bag. 

FIGUR 1

Oversigt over mulige faktorer af betydning for udvikling af myalgisk encefalomyelitis og 

kronisk træthedssyndrom.
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In this review, we discuss the myalgic encephalomyelitis/

chronic fatigue syndrome (ME/CFS), which is characterised 

by extreme mental and physical fatigue with associated 

symptoms of pain, disturbed sleep, cognitive and autonomic 

dysfunction, as well as post-exertional malaise. This con

dition is often preceded by an infection, severe physiological 

and/or psychological strain. Over the last decades, research 

has demonstrated mitochondrial, neuroendocrine, immuno

logical, and metabolic perturbations in patients with ME/CFS, 

giving hope for the development of new biomarkers and 

new treatment modalities.
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