
Tusindvis af naturvidenskabelige 
artikler viser, at ME er en kompleks 
fysisk sygdom, der påvirker adskilli-
ge områder af kroppen.
Data tyder på, at ME typisk starter 
med en viral eller mikrobiel infektion 
eller anden belastning af immun- 
systemet, som påvirker kroppens 
energistofskifte og nervesystem.
Sygdommen gør, at ME-patienter 
har svært ved at udnytte deres iltop-
tag og udmattes hurtigt.
De amerikanske sundhedsmyndig- 
heder CDC og den engelske NICE 
guideline betragter ME som en 
fysisk sygdom og fraråder gradueret 
træning.
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PEM (post-exertional malaise, eller 
anstrengelsesudløst symptomfor-
værring) kan måles ved en 2-dage 
CPET-test (cardiopulmonary exer-
cise test). Her måles blandt andet 
iltoptag, hjerterytme, blodtryk. Det 
bliver gjort under en cykel-test, hvor 
forsøgspersonen bliver testet med 
24 timers mellemrum. På anden- 
dagen har personer med PEM et 
markant ændret billede sammenlig-
net med raske kontroller.

PEM (Post-Exertional Malaise) PEM (Post-Exertional Malaise)

ME versus kronisk træthed 
2-dage CPET-testen skelner klart 
mellem patienter med ME versus  
patienter med ICF (idiopathic chronic 
fatigue). I det viste forsøg ses for-
skellen på iltoptaget på dag 2 minus 
iltoptaget på dag 1, målt dels ved 
maksimum cykling (peak exercise) 
og ved ventilatorisk tærskel (venti-
latory treshold). ME-patienterne har 
et ringere iltoptag på andendagen 
(en forværring, hvor resultatet er 
under 0). Det modsatte resultat ses 
for ICF-patienter.Forsinket restitution

I det viste forsøg er er der blevet 
målt på, hvor hurtigt ME-patienter  
og en rask kontrol-gruppe kommer 
sig efter at havde udført cykel-
testen. Den raske gruppe kom sig 
efter 2 dage, hvor ME-patienter som 
gennemsnit først kom sig efter  
13 dage.
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Hjerteslag
På grund af den dårlige energi- 
udnyttelse rammes ME-patienter 
af Post-Exertional Malaise (PEM), 
hvilket bevirker, at sygdoms- 
tilstanden forværres efter aktivitet. 
Dette ses tydeligt, når der måles 
hjerteslag ved gentaget fysisk 
udfoldelse.
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GEN-REGULERING

Epigenetik
En undersøgelse af ME-patienters 
DNA viser også, at visse områder af 
genomet har undergået epigen- 
etiske ændringer (350 ud af ca.
200.000 CpG-sites). Der er blevet 
sat methylgrupper på DNA’et, så det 
ændrer produktionen af protein fra 
de pågældende gener. De gener, 
som er påvirket af methyleringer- 
ne, er primært proteiner involveret 
i reguleringen af immunsystemet 
og i energiproduktionen (blå er den 
raske kontrol, rød er ME-patient).

Micro-RNA
Efter årtusindskiftet kom der for 
alvor gang i studiet af microRNA, som 
er små stykker RNA, der er med til at 
regulere vores gener. Vi mennesker 
har ca. 1900 forskellige microRNA. 
Man har sammenlignet mængden 
af en række specifikke microRNA 
fundet hos ME-patienter (ME/CFS), 
fibromyalgi-patienter (FM) og raske 
kontrolpersoner (HC). Nogle patien-
ter havde enten ME eller Fibromyalgi, 
mens nogle patienter havde begge 
dele (ME/CFS+FM). Der blev fundet 
signifikante forskelle, hvilket gør det 
muligt at skelne mellem ME-patien-
ter og Fibromyalgi-patienter.
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Energi-produktion
Der er lavet en del undersøgelser på 
ME-patienter, der viser dysfunktion 
i deres mitokondrier. De seneste for-
søg udført på mitokondrier fra mu-
skelceller viser, at det muligvis ikke 
er selve TCA-cyklen, den er gal med, 
men mere håndteringen af pyruvat, 
som er det stof, som glukose bliver 
omdannet til, inden det kommer ind i 
mitokondrierne (MPC i figuren).

CELLERNES ENERGIFABRIK MITOKONDRIERNE 
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Cellernes proteiner
Ved hjælp af massespektrometri 
(MS) har man set på 3000 forskelli- 
ge proteiner, der bliver produceret i 
kroppens celler. Sammenligner man 
ME-patienter med raske personer,  
er det tydeligt, at ME-patienter har  
ændret deres produktion af en 
række proteiner, hvoraf en stor del 
er involveret i energiproduktionen 
(ATP-produktion). Primært prøver 
cellerne at lave mere af en bestemt 
slags protein for at øge den mang-
lede ATP-produktion. MS-analyse 
ser ud til muligvis at være god til at 
bestemme, om man er ME-patienter 
(røde cirkler) eller ej.
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Figur ref. 8



 Control (n=50) 
 ME/CFS (n=50) 

 Control (n=50) 
 ME/CFS+IBS (n=21)

 Control (n=50) 
 ME/CFS w/o IBS (n=29)
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Ændringer i tarm-flora
Det er almen viden, at tarmbakterier 
påvirker vores nerve- og immun- 
system. Hos ME-patienter ses en 
signifikant anderledes sammen- 
sætning af bakterier sammenlig- 
net med raske kontrolpersoner (de 
farvede felter til højre i figuren er 
ME-patient-flora, de grå til venstre 
er kontrollernes).

BAKTERIER OG TARMEN IMMUNSYSTEMET

Cytokiner
Adskillige sygdomme starter med 
en infektion, hvilket ofte også er 
tilfældet for ME-patienter. Forskel- 
len mellem ME-patienter og andre 
patienter er, at ME-patienter får per- 
manente ændringer i blandt andet 
deres cytokin-niveauer. Cytokiner er 
signalstoffer, som cellerne bruger til 
at kommunikere med.
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Butyrate-produktion
ME-patienter har i tarmen en ned-
sat produktion af butyrat, der er en 
kort-kædet fedtsyre. Det kan måles 
direkte i fæces. Butyrat produceres 
af bakterier i tarmen og stimulerer 
produktionen af anti-mikrobielle pep-
tider. Dette påvirker, hvilke bakterier, 
der vokser i tarmen. En af de bakteri-
er, som ME-patienter har signifikant 
færre af, er Faecalibacterium prau-
snitzii, som er god til at producere 
butyrat. Jo færre af denne bakterieart 
der er i tarmen, desto alvorligere 
symptomer har ME-patienter.

Auto-antistoffer
Adskillige ME-patienters immun- 
system danner også auto-antistof 
(fx mod nervereceptorer M4 og M5), 
hvilket vil sige, at immunsystemet 
angriber patientens egen krop.
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Cerebrospinalvæsken
Tarmbakterierne påvirker vores 
nervesystem. Det er velkendt, at 
mange ME-patienter oplever såkaldt 
”hjernetåge”. Den præcise årsag 
kendes ikke, men der ses signifikan- 
te ændringer i forekomsten af en 
række proteiner i cerebrospinal- 
væsken hos ME-patienter sammen- 
lignet med kontrolgrupper.

NERVESYSTEMET OG METABOLITTER

Ilt-optagelse 
ME-patienter har svært ved at udnyt-
te deres iltoptag. Det skyldes blandt 
andet, at deres mitokondrier (ener-
gifabrikker) fungerer dårligere, og 
at deres røde blodlegemer er stivere 
og derfor har svært ved at passere de 
mindre blodkar.

ILT OG ENERGI SAMT COVID-19 SENFØLGER

Covid-19 senfølger
Millionvis af patienter, som har sen-
følger af Covid-19 infektion (PCS), 
ser ud til at have fået, hvad der sva-
rer til ME. Ved at udløse PEM hos to 
senfølge-patient-grupper (PCS/ME/
CFS og PCS/non-ME/CFS) og en ME/
CFS patient-gruppe (non-Covid ME/
CFS) kan man se, at PCS/ME/CFS og 
ME/CFS er sammenfaldende.
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Urin metabolitter 
I urinen hos ME-patienter fandt man 
lavere koncentrationer af en række 
metabolitter end dem, man fandt 
hos normale raske personer, efter 
personerne havde gennemført en 
1-dags CPET-cykeltest. Urinprøverne 
blev taget lige før testen for at måle 
basalniveauet og igen 24 timer efter 
cykel-testen for at måle eventuelle 
ændringer på 1403 metabolitter. Der 
blev fundet signifikante forskelle, 
specielt på metabolitter fra amino-
syre- og fedtstof-metabolismen. Der 
ses overraskende få ændringer hos 
ME-patienter, men rigtigt mange 
ændringer hos raske personer.

Figur ref. 16
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Forskningsverdenen har begået fejltrin i sine bestræbelser på at 
behandle ME, og nogle læger, der er dårligt uddannet i lidelsens 
ætiologi og patofysiologi, råder stadig patienter til at forfølge 
skadelige interventioner såsom gradueret træningsterapi og 
kognitiv adfærdsterapi på trods af den skade, som disse inter-
ventioner forårsager, og det faktum, at de udtrykkeligt ikke 
anbefales som behandlinger.
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