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Kroniskt trötthetssyndrom  
– en användbar diagnos?

läs mer Artikel sidan 2209

Det är nästan exakt tio år sedan Birgitta 
Evengård och Anthony Komaroff i Lä­
kartidningen för första gången för en 
svensk läsekrets gjorde en bred och 
sammanfattande beskrivning av dia­
gnosen kroniskt trötthetssyndrom un­
der rubriken »Kroniskt trötthetssyn­
drom finns – påverkan på 
biologiska parametrar kan 
mätas« [1]. 

Kriterier för diagnosen 
kroniskt trötthetssyndrom 
hade då formulerats som en 
hypotes cirka tio år tidigare, 
och artikelförfattarna mena­
de att forskningen lagt grun­
den för ett accepterande 
inom det medicinska etablis­
semanget. De förordade att 
en myndighet, som i USA, 
skulle ha ansvar för att till­
handahålla aktuell information till lä­
karkåren om tillståndet. Så skedde inte, 
åtminstone inte i Sverige. 

Sedan artikeln skrevs har i stället den 
mottagning för patienter med kronisk 
trötthet som Birgitta Evengård då an­
svarade för på infektionskliniken på 
Huddinge sjukhus lagts ner, och några 
motsvarigheter inom den offentliga 
vården har inte tillskapats. 

Den enda mottagning i Sverige som 
numera bedriver kliniskt arbete kring 
kroniskt trötthetssyndrom är Gottfries 
Clinic (Gottfriesmottagningen) i Möln­
dal. Man bedriver där också forskning 
och läkemedelsutveckling i det egna och 
till kliniken associerade läkemedelsfö­
retaget Gefrix Therapeutics AB. Verk­
samheten drivs av två psykiatrer, en ge­
riatriker och en psykiatrisjuksköterska. 

I veckans nummer av Läkartidningen 
sammanfattar klinikens läkare forsk­
ningsläget för kroniskt trötthetssyn­
drom eller myalgisk encefalomyelit 
(ME) – ungefär »inflammation i hjärna 
och ryggmärg i kombination med mus­
kelsmärtor« – som diagnosens före­

språkare föredrar att kalla tillståndet. 
Många frågor förblir dock obesvarade, 
och argumenten för diagnosens an­
vändbarhet övertygar inte.

Orsaker till ME
I artikeln redovisas faktorer som i sub­
grupper av patienter med ME visats 
vara associerade med utveckling av 
sjukdomen. Dit hör psykologiska fakto­
rer som stress och psykiska trauman i 
barndomen, vilket kan leda till neuro­
endokrin dysfunktion. 

Dit hör också biomedicinska faktorer 
som kvarstående enteroviralt RNA i 

mononukleära celler och 
muskler, mykoplasmainfek­
tion (hos 50 procent av pa­
tienterna!), dysfunktionell 
tarmmukosa  som medför 
läckage av bakterier ut i blod­
banan och oxidativ stress 
med en abnormt ökad syntes 
av kväveoxid (NO). 

Avvikande fynd vid under­
sökning av hjärnan – mins­
kad hjärnvolym, störd funk­
tion i hjärnans djupa struk­
turer, förändringar i vit sub­

stans – med PET, SPECT och MR 
redovisas också liksom reducerad akti­
vitet i flera neuroendokrina axlar och 
autonoma störningar.

Varför finns inget diagnostiskt test?
Trots denna imponerande provkarta av 
biomedicinska fynd – som utgör förfat­
tarnas argument för att tillståndet inte 
är psykiatriskt – finns märkligt nog ing­
et diagnostiskt test som kan validera 
diagnosen hos den enskilde patienten. I 
avsnittet om behandling skriver man 
till och med att en av psykoterapins 
uppgifter vid ME är att få patienten att 
acceptera sin sjukdom och att förstå att 
komplicerade tekniska och laboratorie­
mässiga utredningar inte kan förväntas 
vara av värde. 

Hur ska man förstå det? Hur kommer 
det sig att ingen av alla de undersök­
ningar som visat positiva fynd hos pa­
tienter med ME kan tillämpas på den 
enskilde individen för att säkerställa en 
diagnos? Vad har dessa undersökningar 
för sensitivitet och specificitet? 

Om »subgrupper« visar biomedicins­

ka avvikelser, hur kan man motivera att 
övriga patienter som inte har dessa av­
vikelser ska ges samma diagnos? Om 50 
procent av patienterna har en obehand­
lad mykoplasmainfektion, varför går 
den inte att påvisa och behandla? Om 
sjukdomen kännetecknas av minskad 
hjärnvolym och förändringar i vit sub­
stans, varför använder man inte just de 
undersökningarna för att ställa dia­
gnos? 

Stärker det diagnosbegreppet ME att 
man identifierar sedan länge kända och 
behandlingsbara sjukdomsorsaker till 
trötthet som vitamin B12-brist, vitamin 
D-brist, mykoplasmainfektion och bak­
teriemi? Vad blir kvar av ME när man 
plockat bort de fall där patienten har en 
påvisbar etiologi?

ME och psykisk sjukdom
Diagnosens förespråkare avvisar i regel 
psykiatriska förklaringsmodeller. För­
fattarna skriver att patienter med ME 
kan utveckla depressiva symtom reak­
tivt till trötthetssjukdomen. Det har 
länge varit känt att det funnits en stark 
association mellan ME och psykisk 
sjukdom, framför allt ångest- och de­
pressionssjukdom, men det har varit 
oklart hur orsakssambandet ser ut. 

I en prospektiv engelsk studie – 3 035 
personer följda under 43 år av vilka 34 
personer (1,2 procent) utvecklat ME – 
kunde man dock häromåret visa att psy­
kisk sjukdom var en stark riskfaktor för 
att senare utveckla ME; den psykiska 
sjukdomen uppträdde innan patienter­
na började rapportera trötthetssymtom. 
Man visade också att det var ett dos–re­
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Kroniskt trötthetssyndrom är ett 
medicinskt oförklarat tillstånd. 
Diagnosens förespråkare betraktar 
det som ett neurologiskt, biomedi-
cinskt tillstånd. Studier talar dock för 
att psykologiska faktorer är av vikt, 
vilket motiverar en biopsykosocial 
förklaringsmodell. 
Diagnosbegreppet är kontroversiellt: 
patienterna känner sig oförstådda, 
och någon samsyn kring diagnosens 
användbarhet finns inte i den svens-
ka läkarkåren.

n sammanfattat

»Varför ensidigt 
renodla den bio- 
medicinska 
aspekten av ett 
så komplext 
problem som 
kronisk trött-
het?«
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sponsförhållande mellan svårighetsgra­
den av den psykiska sjukdomen och ris­
ken för att senare utveckla ME [2]. 

Stöder författarna till artikeln i veck­
ans nummer sin uppfattning på någon 
annan lika välgjord studie som motsä­
ger de resultaten?

ME och utmattningssyndrom
Författarna påpekar att det är svårt att 
särskilja ME från utmattningssyndrom, 
eftersom »…  likheten mellan ME/CFS 
och utmattningssyndrom [är] stor  …«. 
Den väsentliga skillnaden bör, skriver 
man, vara att vid utmattningssyndrom 
omgivningsfaktorn är den väsentliga or­
saken, medan vid ME orsaken är okänd. 
Men man har tidigare slagit fast att ME 
kan debutera efter stress. Hur kan man 
då i nästa stycke hävda att frånvaron av 
utlösande omgivningsfaktorer för ME 
utgör ett särskiljande kriterium?

»Att hålla isär psykosociala och so­
matogena orsaksfaktorer är svårt och 
kräver en mycket noggrann psykosocial 
anamnes« vid diagnostik av utmatt­
ningssyndrom, skriver författarna. Jag 
ifrågasätter möjligheten att med ana­
mnesens hjälp särskilja dessa syndrom 
med någon större vetenskaplig pålitlig­
het. Risken måste tvärtom vara stor att 
resultatet av anamnesen i stället styrs 
av utfrågarens eller patientens för­
handsuppfattning och den medicinska 
(sub)kultur där aktörerna hör hemma. 
Det förtjänar att påpekas att man i 
grannlandet Norge använder beteck­
ningen »kronisk utmattelsessyndrom/
ME« och således inte gör någon skillnad 
mellan utmattningssyndrom och ME.

Vidare skriver man: »Differentialdia­
gnosen är viktig, eftersom behandling­
en kan vara helt olika vid de två tillstån­
den.« Men hallå! I avsnittet om behand­
ling av ME/CFS (chronic fatigue syn­
drome) står uttryckligen att denna 
inriktas på symtomlindring, eftersom 
någon botande behandling inte finns. 
»KBT (kognitiv beteendeterapi) kan 
vara av terapeutiskt värde«, »Patienter­
na måste lära sig att utnyttja den fysiska 
och psykiska energitillgång de har  …« 
och »Fysisk träning är av värde …«. 

Kriterier för utmattningssyndrom 
föreslogs först 2003, och resultat från 
kontrollerade behandlingsstudier finns 
ännu inte. Praxis innefattar dock sam­
talsbehandling på kognitiv grund och 
träning i stresshantering. Likheterna 
tycks alltså vara betydligt större än 
skillnaderna när det gäller behandling 
såväl som diagnostik.

Låg svensk acceptans för ME-diagnos
I Sverige är det ovanligt att diagnosen 

ME ställs, till skillnad från i USA och 
England där diagnosen är vanlig. Trots 
att den ska klassificeras som en neuro­
logisk sjukdom med diagnoskoden 
G93.3 är det ytterst få svenska neurolo­
ger som anammat och använder sig av 
diagnosbegreppet. 

I stället har Sverige, under samma pe­
riod som ME-diagnosen fått fäste i and­
ra länder, haft en ökning av diagnoserna 
utmattningsdepression eller utmatt­
ningssyndrom. Ligger det inte nära till 
hands att tro att det är väsentligen sam­
ma patienter – »… likheten mellan ME/
CFS och utmattningssyndrom [är] 
stor …« – som fått olika sjukdomsetiket­
ter beroende på skillnader i synsätt i oli­
ka länders skilda diagnostiska kulturer? 

ME är fortfarande en kontroversiell 
diagnos, där det svenska medicinska 
etablissemanget hittills intagit en av­
vaktande hållning. Diagnosen exempli­
fierar hur frågor som traditionellt av­
gjorts av inomvetenskapliga diskussio­
ner i dag avhandlas på en betydligt bre­
dare social arena, där framför allt 
patientföreningarna har en framskju­
ten position. Det är ovisst om författar­
na med den aktuella artikeln lyckas 
etablera ME-diagnosen i den svenska 
diagnosfloran och skapa en marknad 
för sitt läkemedelspatent. 

Fokusrapport om trötthetssyndrom
För att möta patientföreningarnas 
missnöje med hur sjukvården hanterar 
patienter med långvarig trötthet har 
Stockholms läns landsting på uppdrag 
av Patientnämnden låtit ta fram en fo­
kusrapport om kroniskt trötthetssyn­
drom [3]. Underlaget har tagits fram av 
specialistsakkunniga från ett flertal 
medicinska specialiteter och från pa­
tientföreningen RME, Riksföreningen 
för ME-patienter. Dessutom har erfa­
renheter inhämtats från specialister på 
ME, inklusive artikelförfattarna från 
Gottfries Clinic. 

Rapporten har dock resulterat i en 
omfattande skrivelse från RME. Man 
protesterar mot det biopsykosociala 
förhållningssätt som rapporten föror­
dar och kräver i stället en specialmot­
tagning med biomedicinsk inriktning.

Det biopsykosociala synsättet
Hävdandet av ME som en strikt biome-
dicinsk sjukdom är en kärnfråga för 
många av diagnosens förespråkare. 
»CFS is not a form of depression and 
many patients with CFS has no diagnos­
able psychiatric disorder« är inled­
ningsmeningen i Anthony Komaroffs 
spridda pamflett »Ten discoveries about 
the biology of CFS«. 

Men de fynd som anses placera ME 
bland somatiska åkommor – hjärnför­
ändringar, immunologisk aktivering, 
mitokondriedysfunktioner och neuro­
endokrina störningar – förekommer 
lika ofta hos patienter med psykiatriska 
diagnoser [4, 5]. Det är forskningslinjer 
som funnits i psykiatrisk forskning se­
dan decennier och som har bidragit till 
framväxten av ett integrerat biopsyko­
socialt synsätt även vad gäller psykia­
triska sjukdomar. Mycket talar för att 
den traditionella uppdelningen av sjuk­
domar i somatiska eller psykiatriska 
inte är tillämplig på ME.

RME avvisar dock – liksom flertalet 
andra patientföreningar för ME världen 
över – en biopsykosocial formulering av 
medicinskt oförklarad långvarig trött­
het. Det är en märklig och intressant ut­
veckling. 

Inom modern smärtforskning – ett 
näraliggande område, inte minst med 
tanke på den med ME till stora delar 
överlappande smärtdiagnosen fibromy­
algi – finns en helt annan samsyn kring 
betydelsen av samspelande biologiska 
och psykologiska faktorer för utveck­
lingen av långvarig smärta. Tanken att 
somatogenes och psykogenes skulle 
utesluta varandra har inom modern 
smärtteori fått ge vika för ett integrerat 
biopsykosocialt synsätt, där interak­
tion mellan biomedicinska, kognitiva 
och emotionella faktorer alltid anses 
vara för handen. 

Varför är ett sådant synsätt så svår­
smält bland dem som kämpar för att 
ME-diagnosen ska vinna ökad accep­
tans? Varför ensidigt renodla den bio­
medicinska aspekten av ett så komplext 
problem som kronisk trötthet?

n Potentiella bindningar eller jävsförhållan-
den: Inga uppgivna.
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