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Oppdagelsen av XMRYV kan vare gjennombruddet

1 utgaven av Science Express den 8. oktober 2009, rapporterer forskere ved
Whittemore-Peterson Institute (WPI), Cleveland Clinic og
National Cancer Institute (NCI) at 67 % av 101 ME/CFS-pasienter testet
positivt for infeksjon med xenotropic murine retrovirus (XMRV), et
gamma-retrovirus knyttet til en undergruppe av prostatakreft. Bare 3,7 % av 218 friske
forsokspersoner testet positive for viruset. Nyheten spredte seg raskt over hele verden.
Na kaster endelig verdens beste forskere seg over arbeidet med d
forske videre pa dette funnet.

2010 kan bli det viktigste dret i historien om ME.

Judy Mikovits’ harde og sldaende utsagn gjenspeiler den massive kritikken mot CDC som kommer fra alle kanter.
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Pressemelding torsdag 8. oktober 2009.
http://www.wpinstitute.org/xmrv/docs/wpi_pressrel 100809.pdf

Forskere ved Whittemore Peterson Institute har oppdaget
en viktig forbindelse mellom XMRYV og ME/CFS

Reno, Nevada — et nylig oppdaget retrovirus, kalt XMRYV, er knyttet til en invalidiserende nevroimmu-
nologisk sykdom som rammer mer enn én million mennesker i USA. Forskere ved Whittemore Peterson
Institute (WPI), lokalisert ved University of Nevada, Reno, og deres samarbeidspartnere ved National Cancer
Institute og Cleveland Clinic har oppdaget en forbindelse mellom et retrovirus og myalgisk encefalomyelitt
(ME/CFS). De publiserte nylig sine banebrytende funn i tidsskriftet Science, et av verdens ledende tidsskrif-
ter for original vitenskapelig forskning, globale nyheter og kommentarer. Artikkelen med tittelen ”Oppda-
gelse av infeksigst retrovirus, XMRYV, 1 blodceller hos ME/CFS-pasienter”, er et stort gjennombrudd nar det
gjelder forstaelsen av opprinnelsen til denne sykdommen.

“Siden den opprinnelige vitenskapelige artikkelen ble innsendt for publisering, har vi fortsatt & videreut-
vikle vér test for XMRYV, og som en overraskelse viste det seg at 95 % av prevene fra ME-pasienter testet
positivt for XMRYV antistoffer i plasma. Dette funnet peker klart pa retrovirus som en betydelig medvirkende
faktor ved denne sykdommen”, sa Judy Mikovits, PhD, forskningsdirektor ved WPI og leder for forskergrup-
pen som oppdaget denne forbindelsen.

Denne historisk viktige studien var den forste som isolerte XMRV-partikler fra blod, og som viser at
viruset kan smittes mellom blodceller. XMRV ble opprinnelig oppdaget av dr. Robert H. Silverman ved
Cleveland Clinic ved at han isolerte det fra kreftvev 1 prostata hos menn med en spesiell genetisk defekt 1 im-
munsystemet. En liknende defekt hos ME-pasienter ledet forskerne til 4 lete etter dette viruset 1 prover som
var donert fra flere medisinske sentre 1 USA og som var lagret 1 biobanker. Andre retrovirus, slik som HIV
og HTLV-1, er kjent for & forarsake kreft og immundefekter hos mennesker. Denne studien viser at XMRV
kan finnes i blodceller hos mennesker og at det er infeksjonsfremkallende. Forskere har bekreftet at dette
retroviruset blir overfert via kroppsvasker og at det ikke er luftbaret.

WPI-forskere har forsatt med sine dybdestudier av XMRYV for & klargjore hvilke effekter det gir p4 men-
neskets immunsystem. Forskere ved WPI holder pa en klinisk validering av en blodpreve for oppdagelse av
XMRYV ved ME/CFS og andre sykdommer hos mennesker. Studier pd X-assosiert nevroimmunologisk syk-
dom, eller XAND, en ny sykdomsentitet som omfatter ME, vil ha behov for mer finansiering for & finne frem
til effektive behandlingsalternativer for pasientene. Med forventet finansiering vil WPI starte arbeidet med a
finne ut om noen av de allerede godkjente legemidlene kan undertrykke XMRY, tett fulgt opp med kliniske
forsek pad mennesker for & komme frem til de mest effektive behandlinger for pasientene.

“Dette er gjennombruddet vi har hdpet pd. N& har vi vitenskapelig bevis for at dette infeksiose smittestof-
fet er en vesentlig faktor ved ME/CFS”, sa Annette Whittemore, grunnlegger av og president for, WPI og
mor til en ME/CFS-pasient. “Pasienter og deres leger vil snart fa en blodpreve som kan bekrefte diagnosen
og gi svar pa det de har lett etter.”

Dr. Daniel Peterson, medisinsk direkter ved WPL, la til: “Pasienter med ME/CFS (XAND) m4 héndtere
en lang rekke helseproblemer nar livskvaliteten deres reduseres. Jeg er veldig begeistret for muligheten til &
gi pasienter som er positive for XMRV en bekreftet diagnose, og forhapentligvis ganske snart, en rekke ef-
fektive behandlingsmuligheter.”
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Informasjon om XMRV-relatert nevroimmunologisk sykdom finnes pa folgende nettside:
www.wpinstitute.org De med XAND (ME/CFS) og/eller fibromyalgi og som er interessert i & delta i
forskningsstudier for videreutvikling av diagnostiske tester, kan fylle ut sperreskjemaet som ligger pa denne
nettsiden.

Center for Molecular Medicine, nd under bygging ved University of Nevada School of Medicine, vil bli de
fremtidige lokalene for Whittemore Peterson Institute.

“Vi er veldig spente pa dpningen av vart nye senter neste sommer, som ikke bare vil gi tusenvis av kvadrat-
meter med plass til vare eksisterende laboratorier, men som ogsa vil gi plass til en helhetlig pasientomsorg”,
la Whittemore til.

Whittemore Peterson Institute for nevroimmunologiske sykdommer er etablert for d bidra til opp-
dagelser, kunnskap og effektive behandlingsformer for pasienter med sykdommer som er fordrsaket av
ervervet funksjonsforstyrrelse bade i immun- og nervesystemet, noe som ofte resulterer i livslang sykdom
og uforhet. WPI er det forste instituttet i verden som er dedikert til X-assosiert nevroimmunologisk sykdom
(XAND) og andre X-relaterte sykdommer, integrert pasientbehandling, basalforskning, klinisk forskning og

medisinsk utdanning.

Svineinfluensa har utlest ME

Privatpraktiserende allmennlege og ME-spesialist
Rosamund Vallings fra New Zealand forteller i en
nylig publisert artikkel om en ung skolegutt pa 16 ar
som fikk utlost ME fem maneder etter & ha blitt smittet
med svineinfluensa (HIN1). Gutten var tidligere frisk,
gjorde det bra skolemessig og drev med kampsport. I
begynnelsen av 2009 hadde han mage-/tarminfeksjon
som man trodde skyldtes matforgiftning. Han kom seg
noe og reiste pa skoletur til Mexico, men ble der akutt
syk. Det startet med oppkast, sa fikk han feber og folte
seg tett 1 brystet og utmattet. Han ble lagt inn pa syke-
hus for behandling med vesketilforsel og antibiotika
etter & ha besvimt pd gaten. Etter utskrivningen var
han fortsatt syk, hadde feber og hoste med slim. Det
var blod i oppspyttet. Selv om han gradvis kom seg,
klarte han ikke & holde folge med medelevene eller
delta i aktiviteter. Da han kom hjem fra turen var han
dérlig, blek og nermest i kollaps. Blodpraver og prover
tatt fra hals og nese viste at han hadde svineinfluensa.
Gutten ble si behandlet med oseltamivir (Tamiflu®) og
smertestillende og var borte fra skolen i flere uker. Han
var plaget av magesmerter og besvimelser og spyttet
var blodstenkt. Mesteparten av tiden var han sengelig-
gende, utmattet og led av en rekke plager. Plagene ble
verre ved enhver type anstrengelse. Selv om han kom
seg gradvis, vedvarte symptomene.

De mest fremtredende symptomene var utmattelse,
hodepine, darlig kognisjon, feber, darlig matlyst og
vekttap, diaréepisoder, vertigo (svimmelhet), besvi-
melsestendens, bihuleproblemer, slimhoste og et sgvn-
menster med oppvakninger og mangel pa gjenoppfris-
kende sgvn. Mange undersekelser ble foretatt, men
alle rutinemessige blodprever og rentgen av brystet
var normale. Da han returnerte til skolen flere uker
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Oversatt av Eva Stormorken

senere, klarte han ikke fysiske aktiviteter og hadde
kognitive vansker som forte til nedsatt konsentrasjon
og problemer med skolearbeidet. Han hadde mye fra-
veer og til slutt klarte han bare & gé pé skolen noen fér
timer om morgenen. Sportslige aktiviteter var umu-
lig fordi enhver minimal anstrengelse forte til symp-
tomforverring. Forverringen varte i opp til to dager,
og da matte han ligge i sengen. Fem maneder etter
det hele startet, var gutten fortsatt ikke bedre. Etter
grundig vurdering fikk han diagnosen ME/CFS som
folge av svineinfluensa basert pd gjeldende kriteri-
er (Fukuda 1994 og Carruthers 2003, Jason 2006).
Under hele konsultasjonen hadde han lavt blodtrykk
og var blek. I tillegg var han tynn, mentalt treg og
gjespet, men forsgkte hardt & konsentrere seg. Senere
fikk han tilrettelagt et skoletilbud der han kunne ta
hensyn til sykdommen.

Svineinfluensaen ble brakt fra Mexico til New
Zealand med disse skolebarna da de returnerte hjem
fra skoletur. ME/CFS er anerkjent som en komplika-
sjon til virussykdommer. Dette er ikke forste gang
New Zealand rammes pa denne maten. I 1984 fikk
26 personer en influensaliknende sykdom i Tapanui,
en liten jordbrukskommune, som liknet ME/CFS.
Dr. Vallings mener det vil komme flere tilfeller av
ME/CEFS i kjelvannet av pandemien med svineinflu-
ensa og at leger mé vere oppmerksomme pa dette.

Referanse: Vallings R. A case of Chronic Fatigue
Syndrome following HIN1 influenza (swine influ-
enza). J Clin Pathol. 2009 Oct 26.

Sammendrag av Eva Stormorken



National Cancer Institute (NCI)

XMRYV: Spersmal og svar

Hovedpunktene
XMRYV er et virus som er neert beslektet med virus som forarsaker
kreft og andre sykdommer hos mus. (Sporsmdl 1)

Det er uklart hvilken rolle XMRYV spiller ved kreft og andre
sykdommer hos mennesker. (Sporsmal 2)

Viruset er blitt knyttet til prostatakreft og ME/CFS, men for oyeblikket
er det ingen bevis for at viruset fordrsaker sykdom. (Sporsmdl 3)

1. Hva er XMRV?

XMRY, eller xenotropisk murint leukemirelatert vi-
rus, er en type virus kalt retrovirus og som forst ble
identifisert 1 2006 1 prostatatumor hos menn. Det er
naert beslektet med murint leukemivirus som forar-
saker et bredt utvalg av krefttyper, immunologiske
og nevrologiske sykdommer hos mus. Selv om det
ikke er kjent hvordan XMRV blir overfert, tyder
forelopige studier pa at dette kan skje via blod og
andre kroppsvasker. Det er kjent at XMRV ikke
spres 1 luften slik som influensavirus. Det er ikke noe
som tyder pad at XMRV fordrsaker en epidemi som
sprer seg. Opprinnelsen til XMRV er ukjent, men
forskerne mistenker at det kan ha oppstétt hos men-
nesker som folge av smitte mellom arter, ved smitte
fra mus eller muligens andre dyrearter.

2. Hva er et retrovirus?

Et retrovirus er en type virus som har RNA som sitt
genetiske materiale i stedet for DNA. RNA har fle-
re roller, men det er forst og fremst dette molekylet
som omdanner og overforer materiale 1 DNA. Inne 1
vertscellen vil retroviral RNA, ved hjelp av enzymet
reverstranskriptase, produsere viral DNA som sniker
seg inn 1 menneskets kromosom (arvestoff). Der er
det mulig for viruset og kopiere seg selv mange gan-
ger. Nér retrovirus infiserer celler som sad eller egg,
kan endogene virus utvikles. Integrert viral DNA, el-
ler provirus, blir overfort fra foreldre til avkom. Det
finnes ingen dokumentasjon pd at XMRV kan gjore
dette hos mennesker.

Retrovirus finnes hos en rekke pattedyr og kan bidra
til utviklingen av krefttyper som leukemi eller lym-
fom, og nevrologiske sykdommer. Man har funnet at
det forste av to human retrovirus som er identifisert,
HTLV-I, har forarsaket T-celle leukemi hos voksne.
HTLV-II er ikke knyttet til noen sykdom. Humant
immunsviktvirus (HIV) som forarsaker AIDS, er en
annen type retrovirus.

3. Hva er koblingen mellom XMRV

og kreft, eller andre sykdommer?

Om XMRYV spiller en rolle ved kreft og andre syk-
dommer er fortsatt uklart. Forskning viser en mulig
sammenheng, men for eyeblikket finnes det ingen
bevis for at viruset forarsaker sykdom.

Viruset ble forst oppdaget i tumorer fra menn med
prostatakreft, og det ble hovedsakelig funnet i kom-
binasjon med en spesifikk genetisk defekt i et gen
kalt RNase L. Nar RNase L ikke er mutert (dvs.
at det ikke er oppstatt en feil 1 dette genet), hjelper
det til 1 kroppens forsvarssystem mot virus. Nyere
forskning tyder pd at kronisk virusinfeksjon med
XMRYV pa en eller annen méte kan vare forbundet
med prostatakreft.

En studie av mer enn 300 vevsprover fra kreft i1 pro-
statakjertelen hos amerikanske menn i 2009, viste at
XMRYV fantes i 27 % av tumorprgvene, samt i seks
prosent av vevsprevene som ble tatt fra prostatakjert-
ler hos menn uten pavist prostatakreft. Viruset ble
oftere funnet hos menn med hissige kreftsvulster.
Men i den studien var XMRV-infeksjon ikke forbun-
det med RNase L-defekt, noe som kan tyde pa at alle
individer kan vare i faresonen. En forskergruppe i
Tyskland derimot fant ingen sammenheng mellom
XMRYV og prostatatumor. De analyserte 589 tumor-
prover fra prostata for 4 lete etter viruset og testet
blodprover fra 146 prostatakreftpasienter for finne
antistoffer mot viruset. En annen tysk studie, samt en
irsk studie, fant ingen holdepunkter for ssmmenheng
mellom XMRYV og prostatakreft. Disse forskjellene i
funnene understreker behovet for mer forskning pa
dette viruset. Variasjonen i resultatene kan skyldes
metodologiske forskjeller eller at man i studiene tes-
tet for ulike stammer av XMRV. En annen grunn er
at viruset kan vare mer utbredt i visse geografiske
omrader.
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Viruset er ogsa blitt identifisert hos pasienter med
ME/CFS. I en studie der man undersekte klyngetil-
feller i Nevada, Florida og South Carolina, fant man
at 67 % av 101 ME/CFS-pasientene var smittet med
XMRYV, mens mindre enn fire prosent av 218 friske
personer var smittet. Viruset ble pavist i hvite blod-
celler, mens virale partikler ble funnet i plasma (den
delen av blodet som ikke inneholder blodceller).

Samlet sett tyder ikke disse funnene pd at XMRV
fordrsaker kreft eller ME/CFS. Hvis man finner at
dette viruset er en utlesende faktor for sykdom hos
mennesker, kan funnene gjore det lettere & finne be-
dre maéter & teste sykdommen pa, fore til kunnskap
om behandlingsstrategier, og i ytterste konsekvens
fore til strategier for & forhindre at sykdommen opp-
star. Men det er behov for mye forskning for a kunne
fastsla arsaksforhold for noen av disse testene eller
strategiene kan iverksettes.

4. Hva er utbredelsen XMRYV infeksjon

i befolkningen generelt?

Antallet friske mennesker som er smittet med XMRV
og hvor utbredt infeksjonen er 1 USA og verden over,
er ukjent. Viruset er pdvist hos rundt fire prosent av
personer fra samme geografiske region som infiserte
pasienter med ME/CFS oppholder seg. En analyse av
mer enn 300 vevsprover fra prostata, viste at viruset
fantes hos seks prosent av mennene som ikke hadde
prostatakreft. Disse studiene tyder pad at XMRV-in-
feksjon kan vare utbredt, men det finnes ingen bevis
for en ny, egkning av infeksjon eller at den sprer seg.
NCI utvikler molekylaere verktoy for & bestemme
forekomsten av XMRV 1 befolkningen generelt og er
involvert i koordineringen av en global innsats for a
studere prevalens og utbredelse av XMRV.

5. Hvordan er XMRY overferes?

Hvordan XMRV overfores fra person til person er
ukjent. Noen studier tyder pa at viruset kan overfo-
res via sad eller spytt, men pa navaerende tidspunkt,
finnes det ingen direkte dokumentasjon som stot-
ter denne antakelsen. Gitt at viruset er pavist 1 hvite
blodceller, er blodbaren overfering en mulighet. Mer
forskning er nedvendig for man kan utarbeide ret-
ningslinjer, men det kan vare klokt av potensielt in-
fiserte individer & avsta fra blodgivning. Det er ogsa
viktig 4 merke seg at retrovirusene, slik som XMRYV,
ikke er luftbdrne virus.

6. Hva er den gjeldende forstiaelsen av XMRV?

Det gjenstér fortsatt mye a lere om XMRV. Viruset
er forbundet med prostatakreft og ME/CFS, men om
det er involvert 1 arsaken til disse sykdommene, er
ikke bevist. Laboratorie- og befolkningsstudier vil
bidra til & finne ut hvilken rolle XMRYV spiller ved
disse sykdommene. Viruset kan helt enkelt vare et
passasjervirus som foretrekker & vokse 1 celler som
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deler seg raskt, f. eks. prostatakreftceller. Personer
med prostatakreft eller ME/CFS kan vare mer utsatt
for XMRV-infeksjon pa grunn av endringer i im-
munsystemet. XMRV kan vare bare ett av mange
faktorer, genetiske eller miljomessige, som er invol-
vert i utviklingen av sykdom.

Mange andre spersmédl om XMRV maé tas opp. Om
viruset spiller en rolle i andre sykdommer, og hvor-
dan viruset overfores, er uklart. NCI er involvert 1
koordineringen av en global innsats for a studere
omfanget av smitte i befolkningen generelt. Be-
folkningsstudier der det benyttes godt validerte blod-
prover og genetiske tester, vil bidra til en forstaelse
av prevalens, distribusjon, opprinnelse og hvordan
XMRYV overfores.

7. Hvordan meter NCI bekymringene

angiende XMRV?

NCI arbeider med a utvikle diagnostiske verktay slik
at man kan fastsla utbredelsen av XMRYV i befolknin-
gen og undersgke virusets forbindelse med sykdom.
Hvordan XMRV oppstdr og overferes hos mennes-
ker er viktige sparsmél knyttet til folkehelsen, og noe
som forskere ved NCI forskere ensker & finne ut av.

Som felge av en rekke meter som var sponset av
NCI, ble det vedtatt prioriteringer for hvordan man
skal arbeide med problemstillingene. NCI mobili-
serer sine ressurser innen kreftbiologi, utvikling av
diagnostiske tester, medikamentutvikling, epidemio-
logi (befolkningsstudier), immunologi og retroviro-
logi for & lgse disse problemene sa raskt som mulig.
Prioriteringer omfatter:

1. Utvikling av egnede, godt validerte tester for &
oppdage XMRV-infeksjon og som kan brukes til
a lete etter tegn pa infeksjon i fremtidige studier,
i tillegg til tidligere befolkningsstudier for & for-
std forekomst, utbredelse, ssmmenheng med syk-
dom (ME/CFS, prostatakreft, og potensielt andre
krefttyper), og hvordan XMRYV overfores.

2. Utvikle egnede infeksjons- og sykdomsmodeller.

3. Utfore pasientbaserte studier for & undersoke ar-
saksforhold og mekanismer for utvikling av syk-
dom hos dette viruset.

Studier for & gripe fatt i disse problemene er godt 1
gang ved NCI og i mange laboratorier andre steder.

Kilde:
http://www.cancer.gov/newscenter/pressreleases/
XMRV_QandA#ql

Oversatt av Ellen V. Piro og Eva Stormorken
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Cheney, Peterson og DeFreitas —
Historien om letingen etter en
retroviral forbindelse til ME(CFS)

Dr. Paul Cheney Ph.D.

Retroviruset XMRYV er assosiert med ME

Nylig er det publisert i tidsskriftet Science [i] en
artikkel utgédtt fra Whittemore Peterson Institute
(WPI) i Reno, Nevada, i samarbeid med Cleveland
Clinic og National Cancer Institute (NCI), som
beskriver den ferste, overbevisende forbindelsen
mellom et retrovirus man klarte a pavise og ME.
Gammaretroviruset XMRV ble pévist s& nylig som
1 2006 ved Cleveland klinikken [ii] og dyrket fra
kreftvev fra prostata hos personer som hadde en
sjelden mutasjon i1 det antivirale signalsystemet
RNase-L. ME-pasienter har ogsd uvanlige endringer
1 det samme antivirale signalsystemet (1997) )[iii],
men noe forskjellig og en mindre sjelden avart.

Dr. Dan Peterson, som er fastboende i Incline Village
i Nevada (Lake Tahoe), og jeg jobbet i mer enn atte
ar (1984-1992) for & knytte ME til et retrovirus. Dan
sendte forst prover fra fem ME-pasienter til Specialty
Labs 1 1985 for at de kunne testes for Human T-
celle lymfotropisk virus (HTLV-1). Fire av de fem
pravene viste seg a inneholde dette viruset. Vi gjorde
dette fordi prevene hadde vist utrolige avvik fra det
normale. Monocytter 1 blodet hadde produsert en
forheyet CD4/CD8-ratio som felge av utarming av
CD8, noe som fremkom som et spredningsmenster
pa flow cytometri. Laboratorieteknikeren som utforte
testene sa hun bare hadde sett dette fenomenet ved
HIV-infeksjoner.

En radiolog ved universitetet i California, San Diego,
sa etter at han hadde sett pé bildene fra MR-skanning,
at bildene av ME-tilfeller viste uidentifiserte
hjerneobjekter (UBO = unidentified brain objects)
(1988) [iv], og at dette s& akkurat ut som hos pasienter
med AIDS. Gjentatt testing var negative for HTLV-
1, og dr. James Peters ved Specialty Labs foreslo at
disse ME-pasientene kunne ha en kryssreaksjon og
et nytt retrovirus som ser ut som HTLV-1.

I 1986 ringte jeg dr. Robert Gallo ved det nasjonale
kreftinstituttet (NCI), som pa den tiden var leder for
det beste retroviruslaboratoriet i verden. Han tok 1
mot prover fra ME-pasienter som ble rammet under
epidemien i Lake Tahoe. Provene viste at det var en
forbindelse mellom en human herpesvirus (HHV)-
6A stamme og Lake Tahoe-tilfellene (1992)[v], og
den var tidligere bare knyttet til HIV-infeksjon.

Da jeg praktiserte i Charlotte, North Carolina, fant
jeg fortsatt tegn pd en uvanlig immunforstyrrelse
vist ved flow cytometri. Dette inkluderte utarming
av CD4 (ICL-idiopatisk C lymfocytopeni) hos 15 %
av pasientene som ble undersgkt ved min klinikk,
noe som ble avvist av Sentrene for sykdomskontroll
og forebygging (CDC) 1 1991, og vedvarende hoy
RNase-L aktivitet (1994) [vi]. Jeg tok da kontakt
med Elaine DeFreitas PhD ved Wistar Institute i
Philadelphia ved University of Pennsylvania som
tilslutt fant HTLV-II-liknende gener assosiert med
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ME (1991) [vii]. Hennes arbeid ble uheldigvis
angrepet av CDC som hevdet at enten skyldtes
dette at en endogen retrovirussekvens lyste opp hos
rammede tilfeller og kontrollpersoner nir hun brukte
sin analysevaske (personlig kommunikasjon med dr.
JW. Gow), eller at det ikke var noen responser hos
syke og kontrollpersoner (personlig kommunikasjon
med en forsker fra CDC).

Elaine hevdet at disse to forskerne, som kom
frem til helt motsatte resultater, manipulerte
magnesiumkonsentrasjonen som rammer analyse-
vaeskens sammensetning. Dermed fikk de det
resultatet de ville, slik at de kunne hevde sitt motsatte
syn. Hennes forslag om & fly forskere fra CDC til
Philadelphia slik at de kunne utfore testene sammen
1 hennes laboratorium for 4 se om disse resultatene
kunne replikeres, ble avvist av CDC pé grunn av
“mangel pa penger til & kjope flybilletter” fra Atlanta
til Philadelphia. Dr. Gow skulle senere publisere sin
mening (1992) [viii]. Etterlatt uten finansiering fra
overordnede i administrasjon ved National Institute
of Health (NIH) og CDC, rant letingen etter en
retroviral forbindelse til ME ut i sanden og arbeidet
gikk tapt helt til Judy Mikovits, Ph.D., som arbeider
ved Whittemore Peterson Institute, gjenopptok
den langvarige letingen. Jeg gratulerer henne og
Whittemore Peterson Institute.

Funnet av antistoff eller aktivt virus hos 95 % av ME-
tilfellene og 4 % hos kontrollpersonene er, etter min
mening, et resultat som vitner om kausalitet, sarlig
ndr dette funnet ledsages av et darlig fungerende
RNase-L [ix] og svekket naturlig drepecellefunksjon
(NK celler) [x] som kan predikere en slik infeksjon.
Dette nye retroviruset kan lett skifte redox status
akkurat slik som det er publisert om HIV (2001) )[xi]
og (1995) [xii], og lokker frem alle typer ledsagende
smittestoffer som ses ved ME [xiii],[xiv],[xVv],[xVi],[x
vii]. Et redox skifte kan til slutt bederve tarmekologi
og skape P450 avkobling basert pa utarming av
nikotinamid-adenin-dinukleotid-fosfat (NADPH),
noe som er observert ved ME og som ogsé forer til
miljesykdom.

Tiden vil vise, men jeg tror at Mikovits, Ph.D.,
har rett i & mistenke kausalitet. Jeg tror ogsd at
dette viruset er infeksiost og at det finnes minst ti
millioner infiserte amerikanere som synes 4 vare
friske. I tillegg finnes det kanskje ytterligere fire
millioner amerikanere eller mer med ME, slik som
nylig anslatt av CDC (2007) [xviii]. Sykdommen
kan imidlertid ha et begrenset uttrykk og skape den
illusjon at den ikke er infeksigs (smittsom). Videre
kan det vere andre sykdommer som likner eller er
forskjellig fra ME som er assosiert med, hvis ikke
forarsaket av XMRV.
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Kilde:
A retrovirus XMRYV is linked to
Chronic Fatigue Syndrome.
Paul R. Cheney MD, PhD, The Cheney Clinic,
Asheville, NC, October 2009
Postet pad Co-Cure 14. oktober 2009
Oversatt av Eva Stormorken

Uavhengig studie for 4 undersoke
forbindelsen mellom XMRYV og
ME utferes i Sverige.

I Sverige regner de med at de vil ha resultatene av
viktige replikasjon studier angédende viruset XMRV
klart og tilgjengelig varen/sommeren 2010. Forskerne
vil undersgke tre grupper pasienter (20 Fukuda-
definerte ME/CFS, 20 med fibromyalgi og 20 med
irritabel tarm) og 20 i kontrollgruppen. I tillegg
vil de prospektivt teste provene fra 120 ME/CFS-
pasienter (definert pa Fukuda 1994 og Canadisk 2003
kriteriene, tilsvarende pasienter i den opprinnelige
2009-rapporten i Science), som ogsa skal gjennomga
funksjonelle vurderinger.

Professor Jonas Blomberg er leder av Research Group
of Clinical Virology ved Universitetet i Uppsala.
Hans forskningsinteresser omfatter menneskelige
endogene retrovirus, koblingene mellom endogene
retroviral sekvenser av det menneskelige genom og
sykdommer som multippel sklerose og schizofreni,
og utvikling av sanntids polymerase kjedereaksjoner
for vanlige virusinfeksjoner.

Professor Carl-Gerhard Gottfries er professor
emeritus ved Sahlgrenska Universitetssykehus,
Molndal, og grunnleggeren av Gottfries klinikken
AB som ble dannet i Vistra Gotaland i 1998 for
pasienter med fibromyalgi og ME/CFS, og som na
ligger i Molndal. Enheten har tre leger, sykepleiere og
medisinske sekreterer, og de har ogsa gjennomfort
grunnleggende klinisk forskning, inkludert studier
av immunmodulerende behandling for fibromyalgi
og CFS.

Studien finansieres av ME Research UK og den Irske

ME Trust.
MEY)s
RESEARCH
UK W

~Turopean MFE Alliance

European ME Alliance - Norge
Pressemelding
European ME Alliance (EMEA) onsker & gratulere Whittemore Peterson Institute (WPI) med det grundige,
profesjonelle og banebrytende arbeid som ansatte ved instituttet har utfert sammen med National Cancer
Institute og Cleveland Clinic, og som har resultert i publisering av funnet av et nytt virus, XMRYV, som foréar-
saker eller har innvirkning pa ME.
Medlemmer av EMEA vet at ansatte ved WPI driver forskning av ypperste kvalitet.
Publiseringen av denne forskningen i tidsskriftet Science er i seg selv en fantastisk bragd.
Dette arbeidet er blitt gjort 1 lapet av et utrolig kort tidsrom, og den iherdigheten, det engasjementet og den
fortreffeligheten som vises ved WPI, har brakt hép til millioner av mennesker, pasienter, omsorgsgivere og

venner i Europa og andre steder.

EMEA kunngjer herved at organisasjonen fortsatt gir sin fulle stotte til WPI og haper & vere i stand til & bli
en sterkere partner i fremtiden.

Undertegnet av alle medlemmer av European ME Alliance

Belgia ME/CFS Association (Nieuwrode, Belgium)
Danmark Dansk ME-forening

Irland Irish ME Trust

Tyskland Fatigatio e.V.

Norge Norges ME-forening

Spania Liga SFC

Sverige Riksforeningen for ME-patienter

Storbritannia Invest in ME
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CFS, ME, XMRV og XAND

Nok en gang blander folk XMRV og kronisk utmattelsessyndrom (CFS) og glemmer alt
om XAND (eller XMRYV assosiert nevroimmunologisk sykdom (disease)). Vi md holde
disse fra hverandre nar vi snakker med utenforstdende dersom vi noen gang skal bli kvitt
20 ar med det patetiske og ubrukelige navnet og begrepet kronisk utmattelsessyndrom.

Av Mary Schweitzer, PhD.

XMRYV er ikke CFS

XMRYV er ikke CFS — det kan ikke veere CFS. Det
kan ikke vaere CFS fordi CFS betyr for mange ulike
ting i den medisinske sfaeren, forskningen og popu-
leerkulturen.

Eksempel: Ifelge den britiske psykiateren
Peter White, er CFS en tilstand av UFORKLARTE
SYMPTOMER som er et resultat av en uhensikts-
messig sykdomsoppfatning”. Dette behandles best
ved kognitiv atferdsterapi (CBT) og progressiv (gra-
dert) opptreningsterapi (GET). Og det er stort sett den
versjonen av CFS som det britiske National Health
Services (tilsvarer NAV i Norge) har sluttet seg til, og
som gjenspeiles i NICE Guidelines.

XMRYV er ikke et symptom. Kanskje er sympto-
mene som utleses av XMRV identiske med Whites
versjon av CFS, men da vil ikke CFS vare medisinsk
uforklart lenger.

S4, pr. definisjon, kan ikke XMRYV bare vare CFS,
fordi det finnes definisjoner av CFS som utelukker
mulighetene for at virus kan vere en utlesende ar-
sak. Hver gang du herer slik som Peter White, Simon
Wessely eller Trudie Chalder, si din mening om “gyl-
digheten” av XMRYV i relasjon til ”CFS”. Det er ikke
mulig at de kan si noe profesjonelt om det.

I Amerika startet CFS som “’kronisk Epstein-Barr
virus” (CEBV). Né kan CEBV vere et resultat av et
retrovirus fordi retrovirus roter det til i immunsyste-
met ditt.

Men da de SKAPTE betegnelsen “kronisk utmat-
telsessyndrom” (CFS), i1 den forste av de tre CDC-
definisjonene som Gary Holmes var medforfatter pa,
skrev de eksplisitt at CFS IKKE var det samme som
CEBV.

Det var ikke kronisk mono. Det var kronisk ut-
mattelse.

Gjennom arene har det kommet flere forsknings-
definisjoner pa CFS, pluss den definisjonen som er
gjemt inne i CDCs sporreskjema som brukes for &
diagnostisere CFS (noen ganger kalles denne defini-
sjonen for Reeves’ empiriske definisjon).

Jeg, for det forste, vil ikke ha CFS ifelge CDCs
sporreskjema.

Og jeg tor vedde alle pengene mine pé at det fin-
nes mange mennesker i Georgia (USA) som er blitt
diagnostisert ved hjelp av disse sporreskjemaene hos
Reeves’ og Emory universitetets psykiatriske klinikk
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— som ikke har XMRV.

Men jeg har naturlig drepecellefunksjon pé 2 %,
avvikende RNase L, aktiv cytomegalovirus, HHV-
6, HHV-7 og kronisk tilbakevendende Epstein-Barr
virus.

Jeg tror jeg har ganske stor sjanse for a ha
XMRV.

OG allikevel —selv om jeg skulle testes for XMRV
for pa noen maéte & rettferdiggjore “min” definisjon
av CFS som den “’riktige” — ville jeg igjen bli mis-
forstatt.

XMRYV er et retrovirus

Virus deles inn 1 ulike klasser. Polio er et entero-
virus, og Melvin Ramsay, en av dem som oppda-
get ME, trodde alltid at det skyldtes enterovirus.
Epstein-Barr (mono eller kjertelfeber) og cytomega-
lovirus (CMV) er herpesvirus — som Human Her-
pesvirus 6 (HHV-6). XMRYV er et retrovirus.

XMRYV er bare ett av TRE kjente retrovirus som
er aktivt hos mennesker: HIV, HTLV-1 og XMRV.
(Det er derfor dette gjor det til en si stor oppda-
gelse.)

Den eneste virkelige gode modellen vi har for re-
trovirus hos mennesker er HIV. Men HIV er ikke
hva folk faktisk er etter at de er blitt testet, er det?

Nei. HIV er viktig fordi det enten forarsaker, eller
er sd nar a vaere arsaken, at det ikke kan skilles av
praktiske hensyn, AIDS.

XAND er for XMRY som AIDS er for HIV
S4a hva er var AIDS”?

Er det CFS? Nei. Hvorfor ikke? Vel, blant an-
net har omtrent 1/5 (hvis jeg har forsttt det riktig)
av prostatakreftpasienter XMRV. Men de har ikke
CFS.

La oss gé tilbake og se pa HIV-/AIDS-modellen
igjen.

HIV er i seg selv ikke AIDS. Du ma ha en av
mange definerte sykdommer for 4 fa diagnosen
AIDS.

For eksempel:

HIV + Karposis sarkom = AIDS

HIV + Pneumocystisk pneumoni (lungebeten-
nelse) =AIDS



XAND

Sykdommen vi kommer til & bli diagnostisert med
som felge av XMRV er ikke CFS. Det er XAND:
XMRV assosiert nevroimmunologisk sykdom
(disease).

Hva er XAND?
XMRYV + funksjonsforstyrrelser i naturlig
drepeceller (NK celler) = XAND
XMRYV + aktiv HHV-6 = XAND
XMRYV + aktiv CMV = XAND
XMRYV + funksjonsforstyrrelser
1 T-celler = XAND
Sykdommen som XMRYV vil bidra med diagnostikk
av, er XAND.

Myalgisk encefalomyelitt

Hvordan passer dette med ME, eller myalgisk en-
cefalomyelitt?

Til forskjell fra CFS, er ME en sykdom, en syk-
dom som er blitt diagnostisert i et halvt arhundre og
kodet under nevrologiske sykdommer 1 WHOs gjel-
dende internasjonale klassifikasjon for sykdommer,
ICD-10, og der har den vert i 40 AR.

Det kunne vere en vel etablert sykdom, men en
direkte motsetning til den opprinnelige Holmes defi-
nisjonen av CFS (sa vel som alle CDCs definisjoner
av CFS). Britiske psykiatere og enkeltforskere som
Stephen Straus knyttet ME til CFS, CFS til nevras-
teni, angstlidelser, somatisering og/eller en konstitu-
sjonell manglende evne til & hindtere stress (CDCs
William Reeves mener na at CFS skyldes barndom-
straumer eller posttraumatisk stresslidelse (PTSD).

PTSD og XAND

En konstitusjonell manglende evne til & handtere
stress, kanskje stottet av mishandling i barndommen,
har INGENTING & gjore med XMRV eller XAND
— dersom ikke Reeves kan bevise at XMRV + PTSD
= XAND (?)

Nér Reeves faktisk snakker om at han ikke vil
veare 1 stand til & replikere (gjenta) funnet av XMRV
pa sin egen samling av ”CFS”-pasienter, sier han i
realiteten at XMRV + PTSD ikke er det samme som
XAND.

Sa la oss bare repetere at, dersom Reeves har rett,
er ikke XMRV + PTSD det samme som XAND.

ME og XAND
Det finnes tre teoretiske muligheter for ME og

XAND

1. Kanskje ME er XAND. Det synes ikke sannsynlig
fordi ME ble oppdaget 1 1950-arene.

2. Kanskje XMRV + ME = XAND

3. Kanskje var det samtidige utbrudd av XAND,
ME og AIDS i 1980-drene. Interessant tanke.
Eller kanskje det finnes en sammenheng. Hvem
vet enda?

HE

Uansett hva svaret er, tror jeg at oppdagelsen av
XMRYV og XAND vil fore til en bedre forstaelse av
”CFS” — denne tingen som CDC skapte for a dekke
over hundrevis av sykdomsutbrudd over hele USA 1
begynnelsen av 1980-arene — ikke er en sykdom.

XMRY, et retrovirus, er ikke "CFS”.

XAND, nevroimmunologisk sykdom assosiert
med XMRY, er ikke "CFS”.

Det finnes mange med en CFS-diagnose
som ikke har XMRV

Dette vil bli den toffeste leksen a lere. Det finnes
mange mennesker som har en CFS-diagnose som vil
vise seg ikke & ha verken XMRYV eller XAND.

Som felge av en misforstaelse da tilstanden oppstod
(at dette var en lidelse som handlet om tratthet™), og
med INGEN offentlig finansiering til & finne ut av
denne tilstanden pa@ mer enn de 25 arene som den har
forekommet, hvilke andre sykdommer er gjemt rett
under overflaten, i behov av en diagnose?

Hvis du tror du ikke har XAND, kanskje dette
ikke er tidspunktet & bli testet for XMRV. Og hvis
du blir testet, og det blir et negativt svar, mist ikke
motet. Forhdpentligvis vil forskningen som na har
begynt, fortsette, og oke i omfang.

I tillegg kan vi ikke tillate oss selv, som et pasient-
samfunn, 4 bli delt. Mer enn for ma vi stette hveran-
dre, uansett hvilken sykdom vi kan ha.

Praksisen med & maskere alvorlige biologiske syk-
dommer som psykososiale sykdommer — hovedsake-
lig for & spare penger — MA TA SLUTT.

Et stort steg er endelig tatt — men mens det gar
fremover nar det gjelder var forstaelse av XMRV og
XAND, vi ma insistere pa at forskning pa disse og
andre — enda ikke-forstatte sykdommer fortsetter.

Hvilke andre sykdommer der ute har vert feil-
diagnostisert som ”CFS” i tjue ar fordi vire myndig-
heter nektet & bruke penger pa forskning?

Gratulerer til Whittemore Peterson Institute,
Cleveland Clinic og deres samarbeidspartnere ved
National Cancer Institute. Hva annet kan vi leere ved
a finansiere studier om biologiske markerer.

Oversatt av Eva Stormorken

NMEEF har fitt tillatelse av forfatteren
til & oversette og publisere.

Innsendt til Co-Cure fredag 13. november 2009

Link:

http://listserv.nodak.edu/cgi-bin/
wa.exe?A2=ind0911B&L=CO-
CURE&P=R4468&D=0&H=0&I=-3&O=T&T=0
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XMRY og Chronic Fatigue Syndrome
Advisory Committee (CFSAC)

Matet i Washington, DC, 29. november 2009 mellom en rddgivningsgruppe
utgdtt fra Centers for Disease Control (CDC) pa den ene siden, og ulike
parter som kjemper for ME-saken (ME-spesialister —
leger/laboratoriespesialister, pasienter, advokater, m.m.) pd den andre siden

Agenda kan lastes ned her: http://www.hhs.gov/advcomcfs/
meetings/agendas/cfsac091029 agenda.html
og videoopptak kan lastes ned: http://www.hhs.gov/advcomcfs/index.html

Nedenfor tre av mange viktige presentasjoner. Det er innhentet
tillatelse til d oversette og publisere disse innleggene.

Dr. Dan Peterson fortalte under heringen i
Washington felgende:

XMRYV DNA (viruset er i cellenes arvestoff) ble
funnet hos 68 av 101 pasienter (67 %), og dette ble
publisert i tidsskriftet Science. Denne studien viste
at man ikke fant XMRYV hos 33 pasienter. Men ved
ytterligere testing pa disse 33 pasientene viste det seg
at 19 av de 33 var XMRYV positive (hadde viruset), 30
av dem hadde smittsomme virus i1 plasma, og 10 av
33 pasienter hadde proteinekspresjon (virusprotein).
Totalt sett hadde 99 av 101 pasienter dokumentasjon
pa XMRV-infeksjon.

Disse resultatene har interessante konsekvenser.
Det viktigste er at det ikke finnes en enkel test na
som vil fortelle at du har XMRYV eller om viruset er
aktivt 1 din kropp. Og vi trenger en robust kontroll-
studie der man tar i bruk alle tre mélemetoder for
neyaktig kontroll av tilstedeverelse av viruset. Dette
er ikke en “over natten” operasjon. Akkurat na er det
nedvendig & foreta flere tester for & fa kunnskap om
viruset 1 seg selv:

a) Gjere en DNA undersgkelse ved hjelp av PCR
(polymerasekjedereaksjon)
b) Virusets smittsomhet

c¢) Oppdagelse av virusproteiner
d) Antistoffer mot XMRYV envelope

Etter som tiden gar og vi lerer mer, vil underso-
kelsesprosessen bli enklere. Det jeg ikke ensker, er
darlig vitenskap som kan sa tvil over en sykdom som
allerede har fullt av tvilere. La oss gjore det helt rik-
tig fra begynnelsen. Om man gjor det riktig og det
viser seg at XMRYV ikke er arsaken, sa fir man la det
veare slik. Noe er arsaken.

Dr. Coffin ved Tufts University og National Cancer
Institute fortalte om noen veldig interessante obser-
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vasjoner. Han er en ekte veteran (45 &r) nar det gjel-
der retrovirus. Det har kommet mange kommentarer
fra ulike personer som sier at det finnes mange typer
virus som er forbundet med CFS/ME, og hva sd? Her
er noen av poengene som ble reist av dr. Coffin:

A) Det er relativt vanskelig & isolere levende retro-
virus fra pasienter med HIV-infeksjon, men relativt
lett & isolere levende XMRYV ved CFS/ME. Det er en
hey prosent infiserte celler.

B) Prosentandelen av positive kontroller for XMRV
(dvs. friske man fant XMRV hos) - er ikke mye for-
skjellig ved ME/CFS og prostatakreft, 4 eller 5 %.
Mye arbeid mé imidlertid gjeres for & bekrefte fore-
komsten hos friske kontrollpersoner. Dette er spesielt
viktig fordi landets tilgang pa blodreserver kan vere
besmittet. (Forresten, ingen pasienter med ME/CFS
ber gi blod — min personlige mening). Det japanske
Rade Kors har sagt at det finnes en lav forekomst av
XMRYV i deres blodreserver.

C) Kan noen av musene ha smittet testene ved at de
har kastet av seg noen XMRYV 1 laboratoriet? XMRV
tilherer en familie av “enkle” retrovirus. I XMRV-
stammer som er isolert ved CFS/ME, er det en for-
skjell pa 0,3 fra det som mus er barere av — en rela-
tivt stor forskjell. Dette viruset forandrer seg ikke sa
mye ved replikasjon som HIV gjer. I lepet av to uker
med HIV-replikasjon er forskjellen storre enn 0,3 %.
Og dette er bade gode og dérligere nyheter. Gode ny-
heter i forhold til at man en gang kan f& produsert en
vaksine. De store forandringene av HIV-viruset har
vart en veisperring nar det gjelder produksjonen av
en HIV-vaksine. Darlige nyheter for implikasjonene
av antiviral terapi. Men det er langt frem 1 tid.

D) Dr. Coffin presenterte et bilde av de mange ting
som vi ikke vet om XMRV. Det er mange ting som
mi gjores.

E) Dr. Coffin nevnte at det er begeistring innen det
vitenskapelige miljoet som arbeider med retrovirus



— veldig gode nyheter for ME/CFS-verdenen. Vi vil
fa bekreftelse, eller mangel pa bekreftelse, fra mange
gode forskere. Det vil bli vanskelig for forskere med
fordommer a tilintetgjore dette, hvis det faktisk er
sant.

Uttalelsen som gjorde at sokkene mine rullet
opp og ned av seg selv, var et svar pa et spersmél
fra komiteen. Dr. Coffin sa: ”Dette var sa bra som
det kunne vare for den forste artikkelen, men det er
fremdeles bare en forste artikkel”.

Teori om mekanismen ved XMRYV og ME/CFS

Dr. Peterson ga en oppdatering om en teori for
den mekanismen som har sirkulert rundt i mange ar.
Ironisk nok ble den kalt X faktor teori”.

Trinn 1: Infeksjon med XMRYV. Ingen anelse
om hvordan dette skjedde. Kan det vaere at bitte sma
XMRUV rir pd ryggen til noen store, klumpete virus
som Epstein-Barr (EBV - som utleser kyssesyke) el-
ler HHV-6. Man er kjent med at dette fenomenet fin-
nes. Mange andre muligheter finnes.

Trinn 2: Infiserte B, T-lymfocytter og naturlig
drepeceller (NK celler). Dr. Klimas har sagt at opp
til 70 % av lymfocyttene er “aktivert”. Det er noe
som foregar.

Trinn 3: Redusert antall drepeceller og nedsatt
aktivitet. P4 grunn av retrovirusinfeksjon er drepe-
cellene svekket. Dette er parallelt med det som skjer
med CD4-lymfocyttene ved HIV-sykdom.

NK cell
number and function

XMRY load

Som et resultat av darlig drepecellefunksjon (og
andre T- og B-celleproblemer) har personen na im-
munsvikt. Drepeceller har en viktig funksjon med a
kontrollere herpes virus og andre smittestoffer.

Trinn 4: Reaktivering av andre smittestoffer.
Okt mengde EBV-virus og andre smittestoffer forar-
saker cytokinproduksjon, aktivering av 2’-5°A synt-
hetase og RNase L som bidrar til symptomer. Det er
interessant & legge merke til at AIDS-pasienter foler
seg bedre nér de far medikamenter som undertryk-
ker sekunderinfeksjoner. Dette kan forklare hvorfor
behandling med antibiotika, antivirale midler, gam-
maglobulin og andre stoffer gjor at noen ME/CFS-
pasienter foler seg bedre 1 en periode.

Historie

En arkivert video av dr. Daniel Petersons presenta-
sjon under heringen i forbindelse med CFSAC-meotet
29. oktober 2009, er tilgjengelig pé: http://videocast.

nih.gov/PastEvents.asp. Det er min personlige me-
ning at det nd skrives historie. Tiden vil vise.

Og mens jeg lager lite veloverveide spadommer, la
oss snakke om navnet pa sykdommen. Det har vert
ett av mine favorittemner siden ”’Sykdommen med de
tusen navn” (Disease of a Thousand Names). Kronisk
utmattelsessyndrom er et bedrevelig navn. Jeg tror at
XMRYV vil vise seg & bli dukketeatermesteren som
trekker i tradene for sykdommer som kalles for CFS,
ME, fibromyalgi, atypisk multippel sklerose, kronisk
mononukleose... Og hvis det gjor det, bor navnet vaere
XAND for Xmrv-assosiert nevroimmunologisk syk-
dom (disease). Jeg horte Annette Whittemore bruke
denne betegnelsen, og den kjennes riktig. Historie.

Rapport fra forskningsgruppen i Lyndonville

Lyndonville-gruppen er tilbake 1 arbeid. Forsker-
ne har planlagt fire prosjekter som de har begynt a
arbeide med. To av dem skal omtales her.

1. Det er na 25 ar siden utbruddet i Lyndonville, og
vi sporer opp 60 barn som ble syke pa den tiden for &
finne ut hva som har skjedd med dem. Oppfelgnings-
studien av disse barna pagikk over 15 ér, resultatene
ble publisert i tidsskriftet Pediatricsl. Den gang var
20 % av barna som var med i studien fortsatt syke,
men hva skjer na? Vi fér se.

2. Kanskje det viktigste av alle prosjektene. For-
arsaket XMRYV dette klyngeutbruddet? Hvis dette er
tilfelle, skal man kunne pavise at disse 60 barna har
veert utsatt for XMRV. Ferer dette viruset til at noen
forblir syke? Dersom det er slik, skulle vi finne viral
DNA og virale proteiner som viser replikasjon hos
dem som fortsatt er syke, men ikke hos dem som er
blitt bedre.

Spersmaél og svar
Det var under meotet mange spersmal om hvordan
man kunne bli testet for XMRV.

Svar: Jeg er tilbakeholden med & foresld for noen
at de skal bruke store summer pa en kommersiell test
nd. Vi vet ikke om alle tester er noyaktige nok, og
selv om testen er noyaktig, vet vi ikke hva det betyr.
Og selv om vi visste hva det betydde, vet vi ikke hva
vi skal gjere med det. Jeg ville vaere talmodig. Svar
vil snart stremme pa, sé felg med videre.

1 Bell D, Jordan K, Robinson M. Thirteen-year
follow-up of children and adolescents with chro-
nic fatigue syndrome. Pediatrics 2001;107:994-8.

Kilde:
Utdrag fra Lyndonville News, november 2009,

som er utgitt av barnelege og ME-spesialist David S.
Bell, USA

Utdrag oversatt av Eva Stormorken
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HE
Kronisk utmattelsessyndrom
(ME) utdanning i USA.

Vitnemal for CFSAC (Chronic Fatigue Syndrome
Advisory Committee) den 30. Oktober 2009:
Kenneth J. Friedman, Ph.D.

Kasserer i International Association for CFS/ME
Leder for offentlig politikk i P.A.N.D.O.R.A, Inc.
Vitenskapelig rdadgiver for Lifelyme, Inc.
Styremedlem og leder for medisinerstipendkomiteen
(Medical Student Scholaship Committee)
Styremedlem i New Jersey CFS Association, Vermont
CFIDs Association

God morgen!

Mitt navn er Kenneth Friedman, og jeg er profes-
sor pa medisinutdanningen.

Jeg er blitt bedt av IACFS/ME om & kommentere
dagens status nér det gjelder utdanning om CFS(ME)
1 USA.

Kommentarer om det akademiske miljoet
pa medisinutdanningen.

Lederen for avdeling for etikk og etterlevelse (Of-
fice of Etics and Compliance) hos min arbeidsgiver
har informert meg om at mine fritidsaktiviteter rela-
tert til CFS(ME) som innbefatter: & vitne for denne
komiteen, tjenestegjore for denne komiteen, fortsette
a gi opplaeringskurs for legestudenter, opprette sti-
pend for legestudenter og bistd ved helsetjenestelo-
ver, er ikke del av mitt ansvar som en universitetspro-
fessor. Jeg er blitt fortalt at jeg vil bli straffet med en
straff sa alvorlig som & métte slutte i jobben pa grunn
av disse aktivitetene.

Jeg er ikke et enestdende mal. Kollega Ben
Natelson har forlatt samme medisinutdanning. En
annen medisinutdanning har nektet 4 tillate at deres
studenter far diskutere CFS(ME) eller & informere
om et medisinstudentstipend. Et statlig organ for hel-
setjenester, uten noen lege som er 1 stand til 4 hand-
tere CFS(ME)-pasienter nekter a tillate et oppla-
ringsseminar for sine leger. CDC svikt nar det gjelder
a overbevise medisinsk-/akademiske samfunnsinsti-
tusjoner om legitimiteten ved CFS(ME), og det pres-
serende behovet for behandling av sykdommen, har
skapt dette klimaet.

Kommentarer om utdanning
av medisinstudenter

Ansatte 1 hoye posisjoner ved medisinutdanningen
har vitnet for denne komiteen at de er makteslase i &
kontrollere lereplanen ved legeutdanningen, og har
ikke mandat til 4 f4 CFS(ME) inn 1 leereplanen ved
medisinutdanningen.

Dersom CDC ble beordret til & rapportere om
CFS(ME) til federale myndigheter, slik som det
gjor for andre sykdommer, ville det nasjonale styret
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for medisinutdanningen (National Board of Medi-
cal Examiners) ikke ha noe annet valg enn 4 stille
CFS(ME)-sporsmal til styret. Dersom CFS(ME)-
sporsmal skulle vere med 1 nasjonale godkjennings-
eksamener, ville ikke medisinutdanninger hatt noe
annet valg enn & inkludere CFS(ME) i sine lerepla-
ner.

Jeg har stilt opp for dette organet ved to ulike an-
ledninger for & argumentere for bruken av eksiste-
rende studentprogrammer innen bade NIH (National
Institute of Health) og CDC for a rotere medisinstu-
denter gjennom NIH og CDC laboratorier. Jeg har
bedt om dialog og tilbakemelding pé alle mine for-
slag. Jeg har ikke hert noen ting.

Den eneste mekanismen for utdanning av leger i
CFS(ME) er medisinstudentstipend-programmer le-
det av pasientorganisasjoner.

Vi har na programmer som pdgdr i tre stater.
Hvor mange stipendprogrammer md bli arrangert
av pasientforeninger i ulike stater for CDC setter
opp ett eneste, nasjonalt medisinstudentprogram?

Kommentarer om kontinuerlig, meritterende
opplering for leger

Ut fra det jeg vet, er CDCs nettbaserte, meritte-
rende opplaringskurs om CFS(ME) det eneste som
foderale myndigheter innen helsetjenesten er invol-
vert 1.

Tror CDC erlig talt at det & sitte foran en datamas-
kin noen fé timer gjor en lege 1 stand til & diagnosti-
sere og behandle CFS(ME)?

Sett fra CFS(ME)-samfunnets perspektiv, hvilken
effekt har det nettbaserte kurset pa diagnostikk og
behandling av CFS(ME)?

Uttalelse fra pasientforeningen 1 Vermont: Det
foreligger ingen ekning 1 antall leger som diagnosti-
serer eller behandler i den staten.

Uttalelse fra pasientforeningen i New Jersey:
Antall foresporsler til var hjelpetelefon om henvis-
ning til leger har ikke avtatt.

Kommentarer om oppleringsmaterialet
for CFS(ME)

Etter min mening er all litteratur om CFS(ME)
utgétt fra federal og privat virksomhet utdatert. Det
finnes ingen mekanisme for & oppdatere litteraturen
for helsepersonell.

Av tilgjengelig litteratur, er den mest autoritative
og aksepterte kilden til informasjon om CFS(ME) en
legediagnostisk og behandlingsmanual ikke utarbei-
det av Centers for Disease Control (CDC), ikke laget
av National Institute of Health, men utarbeidet av
New Jersey Chronic Fatigue Syndrome Association:
Konsensusmanualen for primerhelsetjenesten og be-
handlingen om CFS(ME).

Jeg ber om at denne komiteen anbefaler den ame-
rikanske helseministeren om at man utarbeider en



nasjonal manual for diagnostikk og behandling av
CFS(ME), at det nedsettes et panel som kan skrive
denne manualen, at Department of Health and Hu-
man Services (Helsedepartementet) bekoster utgifte-
ne med a produsere og distribuere denne manualen.

Ndr det gjelder den nyere informasjonskampan-
jen fra CDC og den medfolgende “redskapskassen”,
var det ikke en eneste pasient som noen gang sd en
eneste pasientbrosjyre. Totalt bortkastede penger!

Konklusjon

Det eneste piagdende utdanningsprogram for
medisinstudenter og leger som involverer personlig
kontakt, kommer fra pasientforeninger.

Pasientforeninger er den lepende kilde for utdan-
ningsmateriell om CFS(ME). De er avhengige av as-
sistanse fra akademikere.

Hvis akademikere blir truet med oppsigelse fra
jobben fordi de deltar i oppleeringen av CFS(ME), vil
det ikke finnes noen utdanningsprogrammer.

Jeg ber dere om d vurdere rekkevidden av dette
problemet.

Jeg ber dere om a iverksette tiltak for avhjelpe
situasjonen.

Tusen takk!

Skifte lederskap og kursen pa
CFS(ME)-programmet ved
Centers for Disease Control
(CDO)

Til ME/CFS-samfunnet

Jeg kom med uttalelsen nedenfor til den rdadgivende
komiteen for CFS(ME) (CFS Advisory Committee -
CFSAC) under horingen i Washington, DC, 29-30.
oktober 2009. Den aller viktigste saken nd er d skifte
lederskap og kursen pa CFS(ME)-programmet ved
Centers for Disease Control (CDC) fordi 25 mil-
lioner dollar star pa spill. Dersom ikke dette motet
endrer status quo, vil det bli nodvendig med flere
kampaksjoner.

Fred Friedberg, Ph.D.

President for International Association for CFS/
ME (IACFS/ME)

Som president for IACFS/ME takker jeg radgiv-
ningsgruppen for CFS for at jeg far muligheten til
a vitne pa vegne av min organisasjon. For seks ma-
neder siden anbefalte alle de tre store, vitenskape-
lige CFS(ME)-stattegruppene, IACFS/ME, CFIDS
Association of America og denne komiteen, at det
kom et nytt lederskap ved Centers for Disease Con-
trol (CDC) som har et apent sinn. Vi appellerer til
CFSAC om 4 iverksette denne modige og viktige
handlingen.

HE

Pa tross av denne enestdende enigheten blant disse
tre gruppene, har CDC ikke vist noen tegn pa a endre
sitt lederskap nar det gjelder CFS(ME)-programmet.
Dette er overraskende tatt 1 betraktning hva de har
gjort sd langt i saken. Etter 25 ar (og mer enn 100
millioner dollar) med CDC-forskning, er kronisk ut-
mattelsessyndrom (ME) fortsatt en stigmatisert syk-
dom uten noen vesentlig fremgang nér det gjelder
helsepolitikk eller objektiv diagnostikk og behand-
ling. Og CDCs nye fem érs plan pa 25 millioner dol-
lar klarer ikke & overbevise noen om at det vil skje
noen endring.

Faktisk var den unisone anbefalingen fra disse
vitenskapelige stottegruppene basert pa manglende
tilfredshet med CDCs darlig funderte, omfattende og
uoppnaelige femarige forskningsplan.

President Obama sa 1 sin tiltredelsestale: De fun-
damentale spersmaél i var tid, er ikke om myndighe-
tene er for store eller for sma, men om de fungerer.
CDC har en verdensledende autoritet nar det gjelder
offentlig helse. Institusjonen kan absolutt 3 til et mer
effektivt lederskap pa dette darlig forstatte omradet.

Jeg snakker ikke bare pa vegne av min organisa-
sjon, men for flere prominente biomedisinske forske-
re, og deres mening ber vurderes under vére anstren-
gelser for 4 fa til en endring. Disse forskerne hadde
ikke mulighet til & snakke i dag.

Gudrun Lange var medlem av et utmerket, eksternt
granskningspanel som 1 2008 evaluerte CFS(ME)-
programmet ved CDC. Hun ba meg lese dette sita-
tet:

”Jeg er veldig skuffet over at CDC ikke har vert
mer proaktiv i a iverksette viktige forslag som er fore-
slatt av fagfeller. Komiteen anbefalte at CDC, som
den ledende helsetjenesteinstitusjon med ansvar for
CFS(ME), etablerer et nermere samarbeidsforhold
med andre tradisjonelle institusjoner med ansvar for
offentlig helse, slik at de kan promotere CFS(ME)
som et betydelig helseproblem. Dette omfatter bruk
av offentlige annonser for a gjore befolkningen opp-
merksom pa at CFS(ME) er et viktig helseproblem.
I tillegg er det ganske overraskende at CDC ikke har
tatt noe initiativ til & ta tak i apenbare forsknings-
sporsmal utlgst av epidemien med HINT1 (svineinflu-
ensaen). Hvorfor overvaker vi ikke befolkningen for
postinfeksigs utmattelse 1 kjelvannet av HIN1?”

Den dyktige, britiske vitenskapsmann og geneti-
ker, Jonathan Kerr, uttrykte seg som folger:

Den forskningen som CDC har produsert om
CFS(ME) de siste fem arene har hovedsakelig veert
pa omradene genekspresjon og mutasjon. I disse stu-
diene ble det brukt pasienter som ikke hadde veert
pa CFS(ME)-klinikker og som ikke var diagnosti-
sert av anerkjente CFS(ME)-leger. Ved disse studi-
ene ble det brukt en mikromatrise (testtype) som
ikke representerer hele det menneskelige genomet
(selv om en slik mikromatrise fantes pa den tiden).
Men, ikke pd noe tidspunkt ble mikromatrisestudier
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av genprofiler bekreftet ved hjelp av sanntids-PCR,
en standardprosedyre ved mikromatrisestudier fordi
matrisene (testene) er veldig sensitive, men ikke vel-
dig spesifikke. Funnene i de publiserte artiklene fra
CDC-tilknyttede forskere forer ingen steds hen og
ble ikke fulgt opp videre av CDC. Funnene gir ingen
innsikt i patogenese (hvordan sykdommen oppstér og
utvikles), heller ikke gir de noen indikasjon pa
mulige behandlingsmél. Forfatterne har ikke gjort
noen anstrengelser nar det gjelder 4 sette sitt arbeid
inn 1 en sammenheng med den tilgjengelige littera-
turen om genekspresjon.

Anbefalinger

Selv om ansvarlige for CDC-programmet har ig-
norert det synet som er fremmet av vitenskapelige
stottegrupper, vil programmet ikke kunne fortsette
uten at det blir utfordret.

Denne protestaksjonen, som har bred stotte, vil
heller ikke stoppe etter motet med denne komiteen.
Vi ber CFSAC om & stette oss i var pagdende kamp.
Med respekt, anbefaler vi folgende:

« Et fortsatt kritisk fokus pa CDCs program for
CFS(ME) pa dette og kommende meter frem til le-
derskapet er endret.

* Et nytt vitenskapelig forum ved CFSAC som til-
later at biomedisinske forskere som ensker & snakke
pa metene, far en mulighet til & gjore dette. Det er
viktig fordi fremtredende forskere og klinikere som
forsekte & bli registrert tre uker for dette meotet for &
komme til orde, ble satt pa venteliste.

» Tillatelse til at ikke-amerikanske biomedisinske
eksperter pA CFS(ME) kan f2 delta i disse vitenska-
pelige fora. De har ikke tillatelse til & snakke nd. Fordi
det finnes sa fa CFS(ME)-eksperter pa verdensbasis,
trenger vi kunnskap for & ta gjennomtenkte beslut-
ninger.

Hvis vi, det vitenskapelige CFS(ME)-samfunnet,
samler oss om et felles mal, kan vi lede vei til store,
offentlige politiske initiativer og forskningsprogram-
mer som fremmer anerkjennelse og forstdelse for
denne fremdeles darlig forstitte sykdommen.

Tusen takk.

Smakebiter fra den 9. internasjonale biomedisinske
konferansen om ME/CFS 1 regi av
International Association for CFS/ME
(IACFS/ME) 1 Reno, Nevada 12. — 15. mars 2009

Av Eva Stormorken

Tusen takk til Norges ME-forening for stotte til deltakelse pd konferansen i Reno, noe som
gjorde det mulig for meg d gjore en muntlig presentasjon av forelopige funn fra min
forskningsstudie. Denne studien fokuserer pa hvordan det oppleves d ha postinfeksiost
utmattelsessyndrom i kjolvannet av mage-/tarminfeksjonen som ble utlost av parasitten
Giardia lamblia i Bergen i 2004. 1 tillegg hadde jeg en plakatpresentasjon av det
tverrfaglige forskningsprosjektet som professor Nyland er ansvarlig
for. Hans team folger opp en gruppe pa nermere 60 personer som
fikk dette syndromet etter Giardia-utbruddet i Bergen.

Hvert annet ar arrangeres den internasjonale bio-
medisinske konferansen om ME/CFS i regi av In-
ternational Association for CFS/ME og pasientor-
ganisasjoner. Den niende 1 rekken foregikk i Reno,
Nevada, 12.-15. mars 2009. Der meottes verdens
fremste forskere og klinikere for & presentere siste
nytt pa forskningsfronten eller for & fa med seg vik-
tige fremskritt pa feltet. Nesten 400 personer fra 17
ulike land hadde funnet veien til erkenbyen Reno. Til
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sammen var det mer enn 170 muntlige- eller plakat-
presentasjoner. Konferansen var ogsa dpen for pasi-
enter og parerende. Det var satt av én dag til temaer
og formidling beregnet pa deltakere uten profesjo-
nell bakgrunn. For profesjonelle var det lagt opp til
arbeidsseminarer og muntlige presentasjoner over
flere dager. I tillegg var det nye plakatpresentasjo-
ner hver dag for & gi plass til alle dem som ensket &
presentere sin forskning, men som det ikke var plass



til pa talerstolen. Det var flere nordmenn til stede,
blant annet Ellen V. Piro, Irma Pinxsterhuis, Barbara
Baumgarten, Jorgen Jelstad, Anners Lerdal og Eva
Stormorken. Her folger kun noen smakebiter fra de
mange presentasjonene.

Anners Lerdal, Eva Stormorken og Irma Pinxsterhuis

Dr. Leighton Barnden og kolleger ved Queen
Elizabeth Hospital i Australia undersekte om funn
pa MR samsvarte med ME-symptomer. De sammen-
liknet MR-bilder hos 25 ME-pasienter med bilder
av 25 friske personer med samme alder ved bruk av
vokselbasert analyse. Sykdommens alvorlighetsgrad
ble vurdert ut fra Bells funksjonsskala (skare pa 20=
alvorlig invalidisert, 100=frisk med normalt aktivi-
tetsniva), selvrapporteringsskarer for 10 ME-symp-
tomer og en fem dagers aktivitetsindeks. Ved bruk
av regresjonsanalyser, fant forskerne en signifikant
(vesentlig) ssmmenheng mellom funn pd MR og syk-
domsgrad. Endringer 1 hjernemargen og insula var
forbundet med autonom funksjonsforstyrrelse. Funn i
lillehjernen samsvarte med koordinasjon og motorisk
funksjon. Funn i fremre del av hjernen var forbundet
med utmattelse og svekket motorisk funksjon. Den-
ne studien viser samsvar mellom ME-symptomer og
funn 1 spesifikke omrader 1 hjernen, noe som styrker
sykdommen realitet (validitet).

Alan og Karen Light og kolleger ved University
of Utah har pavist uvanlige reaksjoner for metabolske
(P2X4, P2X5) og adrenerge ionekanalreseptorer. Et-
ter sykling 1 25 minutter ble flere reseptorer oppregu-
lert hos personer med ME, og de var oppregulert selv
nar musklene ikke var i bruk. Det foregikk nesten
ingen oppregulering av disse reseptorene hos friske
individer. Okt mRNA fra disse reseptorene samsva-
rer med bade smerter og utmattelse. Slike reseptor-
studier kan muligens brukes som marker for ME.

For femten ar siden presenterte dr. Myra Preston
og dr. Lapp en studie pa konferansen i Fort Lauder-
dale med tittelen ”En diagnostisk marker for CFIDS
ved bruk av EEG teknologi under utvikling”. De
beskrev Prestons nye "ME/CFS-signatur”, der de
brukte hjernebeglgemenster til klart & skille ME/CFS
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fra depresjon og andre lidelser. Dr. Frank Duffy,
(Children’s Hospital, Boston) hanet dette funnet pé
den tiden. P4 konferansen i Reno kom han selv tilba-
ke og rapporterte EEG-menster hos 47 ME/CFS-pa-
sienter, 17 personer med depresjon, 71 personer med
selvdiagnostisert kronisk utmattelse og 391 friske
kontrollpersoner. Ved bruk av en faktoranalyse som
ikke er ulik Prestons, var han i stand til & diagnos-
tisere ME/CFS med 90 % neyaktighet (sensitivitet)
og skille ut depresjon med 100 % neyaktighet. EEG
data fra pasienter i primerhelsetjenesten med merke-
lappen CFS, viste at disse ikke var lett & klassifisere,
sannsynligvis fordi CFS-betegnelsen ofte brukes feil
pa pasienter i allmennpraksis. Studien viste at ME/
CFS er en tilstand som forer til objektive og mélbare
forstyrrelser 1 sentralnervesystemet.

Anstrengelsesutlast sykdomsfelelse er et karakte-
ristisk trekk ved ME. Staci Stevens og kolleger ved
Pacific Fatigue Lab, Univ. of Stockton, studerte 41
ME-pasienter og 20 matchede friske, stillesittende
personer. Begge gruppene gjennomgikk en progres-
siv maksimal treningstest. Deltakerne besvarte to
sporreskjemaer 7 dager etter at testen ble gjennom-
fort slik at de kunne sammenlikne anstrengelsesut-
loste forskjeller hos ME-pasienter og friske. Analy-
ser av sporreskjemaet SF-36 viste at det var statistisk
signifikante forskjeller pé tvers av alle de &tte dome-
nene gruppene imellom. Funnene viste at 24 timer
etter testen, var 85 % av de friske restituert, sam-
menliknet med 0 % av ME-pasientene. De siste 15 %
av de friske var restituert 48 timer etter testen. Kun
én ME-pasient var restituert etter 48 timer. Symp-
tomer som oppstod etter treningstesten var utmat-
telse, orhet, muskel- og leddsmerter, kognitiv svikt,
hodepine, kvalme, fysisk svakhet, skjelving/ustehet,
innsovningsproblemer og sdr hals/emme kjertler.
Konklusjonen var at anstrengelsesutlost sykdoms-
folelse bade er et reelt og invalidiserende trekk ved
sykdomsbildet. Den lange restitusjonsperioden som
ble utlest hos ME-pasienter som folge av en enkelt
treningstest, er helt forskjellig fra den som skjer hos
friske, stillesittende personer. Den invalidiserende
effekten av anstrengelse forklarer hvorfor pasientene
unngér aktivitet.

Dr. Nancy Klimas (Miami, USA) har funnet ut at
avvik 1 cytokinmensteret er vanlig hos ME-pasien-
ter. Dette kan vere potensielle biomarkerer eller mal
for behandlingsstrategier. De nyere undersokelses-
teknikkene er mer kostnadseffektive og blir dermed
lettere tilgjengelige for & undersgke et stort antall
cytokiner. Studien hun fortalte om, viser at cytokin-
mensteret som regulerer Thl-avhengig lymfocytt-
funksjon, og som er viktig i kroppens forsvar mot
virus, er i ulage. Dataene stotter opp om at det skjer
et skifte til Th2-menster, aktivering av en kaskade
av proinflammatoriske cytokiner og nedregulering
av komponenter involvert i cytotoksisk cellefunksjon
(som dreper celler).
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Vincent Lombardi og medarbeidere (Reno, USA),
hadde studert cytokin- og kjemokinprofiler. Han tes-
tet 25 cytokiner og kjemokiner med en mikromatri-
se (test), et dataprogram kalt Random Forest, for a
skille ME-pasienter fra friske kontrollpersoner. Hver
av disse gruppene viste seg & ha en unik cytokin-
/kjemokinsignatur. Bruk av biomarkerer i serum kan
brukes for & subgruppere pasienter med tanke pa valg
av hensiktsmessig behandling (antiinflammatorisk,
antiviral eller antimikrobisk).

Nicole Porter (Chicago, USA) viste at det var
viktig & se pA om ME var utlest
av virus eller ikke, fordi utlg-
sende faktorer skiller pasient-
ene i grupper. Disse gruppene
har forskjeller i cytokinproduk-
sjon og ekspresjon. I virusgrup-
pen var det et Thl-skifte og hos
gruppen uten virusulest ME,
var det et Th2-skifte. De med
ME utlest av virus eller bakte-
rier ber skilles fra hverandre i
fremtidige studier. Et menster
av proteinproduksjon i den ikke-
virale gruppen skyldes sann-
synligvis en immuncelle medi-
ert antiinflammatorisk aktivitet
med kronisk undertrykking av
immunsystemaktivering. 1 vi-
rusgruppen foreligger det proinflammatorisk aktive-
ring med vedvarende hyperimmunrespons.

Harald Nyland, Morten Nyland, Halvor Nzess og
Eva Stormorken forsker pa postinfeksigst utmattel-

sessyndrom (PIFS) (en alternativ betegnelse for ME)
etter mage-/tarminfeksjon med parasitten Giardia
lamblia. Etter drikkevannsskandalen i Bergen 2004,
ble flere tusen personer syke med diaré. Totalt 1300
laboratorieprever bekreftet at mange var smittet. Av
dem som ble rammet etter 4 ha drukket forurenset,
kommunalt drikkevann, har nermere 60 personer
fatt PIFS. Pasientene tilfredsstilte Fukuda-kriteriene
for CFS. Denne gruppen er fulgt opp klinisk, blitt ut-
redet med EEG, MR, kognitivt fremkalte responser
og nevropsykologisk testing. Flere sperreskjemaer
er brukt for & folge sykdomsut-
viklingen, blant annet Krupps
Fatigue Severity Scale (FSS),
Chalder Fatigue Scale (FS), mo-
bilitetsskalaen 1 Sickness Im-
pact Profile (SIP), SF-36, EPQ
(angst og ubehag), HAD (angst
og depresjon) og skjemaer som
fokuserer pd pasientene og
familienes sykehistorie. I tillegg
har narmere halvparten veert
gjennom kvalitativt intervju.
Mialet med studien er 4 se pa total
bedring/forverring, pasientenes
vurdering av jobb og sosiale
aktiviteter samt yrkesstatus og
pasientenes egne erfaringer med
sykdomsbildet. Alle pasientene
var helt friske for de ble rammet av mage-/tarm-
infeksjonen og var enten i fulltids jobb eller studier.
Dette er en prospektiv studie der pasientgruppen
folges gjennom fem ar.

Fysiologien ved treningsintoleranse hos pasienter
med myalgisk encefalomyelitt (ME) og nytten av
progressiv opptrening

S. Pierce* & P. W. Piercef
* Department of Structural and Functional Biology, University of Insub-
ria, Via J.H. Dunant 3, I-21100 Varese, Italy. simon.pierce@uninsubria.it
1 George Eliot Building, Clifton Campus, Nottingham Trent Uni-
versity, Nottingham, NG11 8NS, United Kingdom.

Sammendrag

I denne oversikten diskuteres om progressiv opp-
trening (engelsk: GET — graded exercise therapy) er
egnet som behandling ved myalgisk encefalomyelitt
(ME) basert pd nivarende viten om den underlig-
gende fysiologien ved denne tilstanden samt de
fysiologiske folgevirkningene som skjer ved an-
strengelse hos ME-pasienter. En stor mengde fagfel-
levurdert vitenskapelig litteratur stetter hypotesen
om at man ved ME, etter en overanstrengelse (dvs. en
periode med metabolsk belastning) kombinert med
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virusinfeksjon, terer pa lageret av den metabolske
regulatoren glutation, noe som starter en kaskade
av fysiologiske funksjonsforstyrrelser. Immunsys-
temet og muskelmetabolismen (inkludert musklene
1 hjerte-/karsystemet) konkurrerer hele tiden om
glutation, noe som setter i gang en tilstand av kon-
stant belastning. Dette forer igjen til at tilstanden
blir kronisk. Svekkelsen av en rekke metabolske
funksjoner gjor at pasienter tydelig opplever en serie
med svake symptomer som kan vere forskjellige fra



pasient til pasient. Progressiv opptreningsterapi har
vist seg nyttig for en minoritet av pasientene. Den
forverringen av symptomer som imidlertid majori-
teten opplever, er ikke subjektiv, men har en fysiolo-
gisk basis. Generell anbefaling av progressiv opptre-
ning er ikke klokt for en sa heterogen pasientgruppe,
der de fleste mest sannsynlig vil respondere negativt
pa fysisk aktivitet.

Som felge av trening far ME-pasienter en unik
form for symptomforverring. Disse kan pdvises
ved en serie malbare fysiologiske endringer som er
en indikasjon pa belastning (suboptimal metabolsk
ytelse, f. eks. nedsatt respirasjon og hjertefrekvens,
okt produksjon av glykolyse og melkesyre, noe som
igjen ledsages av begrensninger i aktivitetsniva 1),
Selv om disse symptomene kanskje ikke er univer-
selle &, er en betydelig undergruppe av ME-pasienter
rammet pa denne maten Z. Nar det gjelder trening
ved denne tilstanden, er dette en viktig sak fordi én
tankeskole anbefaler progressiv opptrening som en
generell kur mot ME, mens en annen anerkjenner
at treningsintoleranse kan ha en underliggende fy-
siologisk arsak og som faktisk kan ekes ved fysisk
trening. Opinionsforskjellene pavirker politikken:
Progressiv opptrening er én av hovedanbefalingene
i de naverende NICE Guidelines for behandling av
pasienter som er “lett til moderat rammet” av ME
(s. 21, linje 20-23) &.

Selv om det foreligger nyere oversiktsartikler om
ME % er vart spesifikke mal & gi en oversikt over
den dokumentasjonen som finnes for de mekanis-
mene som trer i kraft hos ME-pasienter ved fysisk
aktivitet, og til & finne ut hvordan progressiv opptre-
ningsterapi kan hindre bedring.

Selv om ingen randomisert, kontrollert studie sa
langt har forsekt & utforske alle aspekter ved ME,
tyder den samlede vekten av empirisk dokumenta-
sjon sa langt pd at tilstanden er karakterisert av en
kompleks serie av hendelser som involverer reserve-
lageret av metabolske regulatorer slik som glutation,
muskelmetabolismen og hjerte-/karsystemet. En be-
tydelig mengde litteratur tyder pa at manglende like-
vekt 1 de metabolske prosessene ledsages av funk-
sjonsforstyrrelser i et immunsystem som er svekket
pa grunn av virusinfeksjon. Et kjennetegn ved ME
er faktisk en lang rekke symptomer som varierer
1 styrke fra pasient til pasient, noe som tyder pa at
en rekke funksjoner er svekket i storre eller mindre
grad.

Typisk sett folger ME etter en influensaliknende
sykdom der forheyede konsentrasjoner av virus-
partikler etterpa kan spores i blod og muskelvev 2.
Postviralt utmattelsessyndrom er en vel anerkjent
folgetilstand etter infeksjon med en rekke typer vi-
rus B-7  der sarlig enterovirus er implisert ved ME,
hvor ekte konsentrasjoner av virale RNA-sekvenser
som likner Coxsackie B virus er malbart i muskelvev
12 Videre har det fatall av ME-pasienter som hittil er
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behandlet med antivirale midler (interferoner), vart i
stand til & returnere til jobb etter behandling £, noe
som ogsa tyder pa en vedvarende, ‘ulmende’ infek-
sjon 12, Det er viktig & vite at postviral utmattelse
ikke er knyttet til manglende bruk av muskulatur og
dérlig fysisk form som kan felge i kjelvannet av en
sykdomsperiode 12,

Mekanismen som ligger til grunn for postviral
utmattelse er faktisk en multifasettert fysiologisk
ubalanse. Nijs og medarbeidere 2 fant at progressiv
opptrening resulterte 1 defekt regulering av immun-
systemet, spesielt gkt aktivitet i enzymene elastase
og RNase L hos ME-pasienter. RNase L spiller en
nekkelrolle i1 cellens system for oppdagelse av virus
og er oppregulert som respons pa en virusinfeksjon.
Elastase bryter imidlertid ned RNase L og er nor-
malt sett involvert i1 & fjerne det fra cellen nar kon-
sentrasjonen er for hey. Hvorfor skulle begge disse
spesielt veere uttrykt hos ME-pasienter? Elastase
blir aktivert og bryter ned RNase L i fraver av me-
tabolske regulatorer som glutation. (Glutation er et
aminosyrekompleks som modifiserer enzymaktivi-
tet 1 hele kroppen, og ME-pasienter har enten lavere
konsentrasjoner eller en manglende likevekt mellom
dets aktive og inaktive former 22). Siledes kan den
samtidige overaktiveringen og feilreguleringen i me-
tabolske prosesser i denne delen av immunsystemet
bli forklart ved at glutation er utarmet (lageret tom-
mes).

En rekke faktorer bidrar til utarming av glutation
1 befolkningen, inkludert infeksjon, oksidativt stress
utlest av hard eller langvarig trening og langvarig
forhoyede nivder av stresshormonene kortisol og
adrenalin 2. Videre er glutation ogsé involvert i opp-
rettholdelse av respirasjon (f.eks. produksjonen av
kjemiske energiforbindelser slik som ATP i mitokon-
drier) og ved dette skaffer energi til aktivt vev som
muskulatur. Séledes konkurrerer egentlig muskelve-
vet med immunsystemet om glutation 2. Langvarig
fysisk aktivitet reduserer mengden glutation som blir
tilgjengelig for immunsystemet, noe som resulterer
1 forstyrrelser i immunsystemet. Eller det motsatte
skjer ved at et overaktivt immunsystem reduserer
mengden energi som er tilgjengelig for muskelvev,
noe som ogsa eker det oksidative stresset. Dette kan
forklare arsaken bade til den kroniske utmattelsen
og smertene (ved at det setter 1 gang melkesyrepro-
duksjon) som karakteriserer ME. Konsentrasjonene
av glutation kan saledes bli for lav etter en periode
med belastning til at det kan bli en optimal funksjon
bade for immunsystemet og muskelvevet, noe som
igjen baner vei bade for vedvarende virusinfeksjon
og utmattelse. Vedvarende infeksjon og utmattelse
gir tilbakemelding (feed back) til hverandre og gjor
at denne tilstanden blir kronisk.

Denne situasjon blir komplisert ved det faktum at
glutation ikke bare har en stettende rolle for immun-
responsen, men ogséd direkte hemmer replikasjon av
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enterovirus ved 4 blokkere dannelsen av et spesielt
protein (glykoprotein B) som deles av alle — inkludert
Coxsackie virus. Faktisk er konsentrasjonen av gluta-
tion en viktig faktor som virker inn pa ekspresjonen
av andre vedvarende virusinfeksjoner slik som HIV
262 Utarming av glutation undertrykker saledes
ikke bare immunsystemet, men denne utarmingen
etterlater kroppen spesielt forsvarsles mot enterovi-
rus. Langvarig trening eller belastning kan utarme
konsentrasjonen av glutation til det punktet der viral
RNA ikke hindres i replikasjon (formerer seg), ved &
bistd enten en innledende infeksjon eller en fornyet
replikasjon av tidligere blokkert viralt RNA som fin-
nes muskelvev og blod %2, P4 denne maten blir ut-
arming av glutation en sterk kandidat til & vaere “trig-
geren for reaktivering av latente vira inne 1 cellen”
ved ME 2. Et lite antall studier viser at mat rik pa
glutation eller injeksjoner med glutation bidrar til &
redusere utmattelse hos ME-pasienter og kan fjerne
aktive virusinfeksjoner 212,

Selv om de ovenfor nevnte studiene har konsen-
trert seg om skjelettmuskulatur, er hjertet (og de
leggmusklene som holder oss oppe i staende stil-
ling og som er involvert i pumping av blod tilbake til
hjertet) ikke unntatt fra utarming av glutation. Den
overfor beskrevne mekanismen kan derfor vere ar-
sak til de hjerte-/karproblemene som er assosiert med
ME, inkludert ortostatisk intoleranse (blodtrykksfall
ved staende stilling) (se oversiktsartikkel av Spence
og Stewart 22). Pasienter med ortostatisk intoleranse
“har vedvarende svakhet og vanligvis treningstole-
ranse” 2,

Samlet sett tyder denne dokumentasjonen pa at
kronisk utmattelse ved ME er karakteristisk for fol-
gende hendelsesforlop: En periode med infeksjon
eller hard fysisk eller mental aktivitet resulterer i
utarming av glutation. Dette gjor immunsystemet re-
lativt ineffektivt, spesielt mot enterovirus infeksjon.
Immunsystemet blir konstant aktivert (og ineffektivt
styrt) fordi det har utilstrekkelige ressurser (glutation)
for & kvitte seg fullstendig med mengden virale par-
tikler. Den konstant forheyede energiettersperselen i
immunsystemet trekker ressurser fra andre metabol-
ske funksjoner (serlig energikrevende systemer som
skjelettmuskulatur og hjerte-/karsystemet). Begrens-
ninger 1 respiratoriske og hjerte-/karsystemer laser
pasienten ytterligere fast i en ond sirkel av utilstrek-
kelig produksjon og bruk av energi. Okt avhengighet
av anaerobisk metabolisme forer til produksjon av
melkesyre og ledsagende muskelsmerter.

Utferelse av energikrevende aktiviteter som tre-
ning, kan klart bare forverre denne situasjonen. Fak-
tisk hevdet 82 % av ME-pasientene 1 en nyere studie
at progressiv opptreningsterapi forverret deres til-
stand, mens bare 5 % rapporterte at den var til nytte
(sammenliknet med 70-75 % av pasientene som men-
te at enten smertebehandling eller avpasning av dag-
lig aktivitetsniva var til hjelp) 2*. Videre advares det i
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den kanadiske, kliniske behandlings-protokollen om
at “ytre avpassede progressive opptreningsprogram-
mer” og programmer som er basert pa antakelsen
om at pasienter har feil oppfatning av sine aktivitets-
grenser eller sin sykdom ma unngas” 3. Hvis trening
er s& skadelig, hvorfor blir progressiv opptrenings-
terapi ofte anbefalt som en behandling for ME? For
det forste er mange studier som siteres her av nyere
dato, og informasjonen om metabolske forstyrrelser
og konsekvensene av belastning har kanskje enda
ikke nadd frem til dem som lager retningslinjer. For
det andre er det reklassifiseringen av ME til et uklart
"kronisk utmattelsessyndrom’ (CFS). Medlemmer av
den psykiatriske profesjon legger til grunn at symp-
tomene ikke har noen biologisk basis og derfor best
behandles med tradisjonelle psykiatriske metoder for
hvordan man skal mete og overkomme et problem,
heller enn direkte & fjerne kilden til problemet. Den-
ne tilnermingen hopper fra hypotese til behandling
uten 4 utforske de mekanismer som er involvert, noe
som kanskje forklarer hvorfor ”ingen psykiater noen
gang har kurert en ME-pasient ved bruk av psykia-
triske metoder” L. Psykiatri, pr. definisjon, ber ikke
ha autoritet over behandling av fysiologiske lidelser,
serlig de som hovedsaklig finner sted i muskelvev.
Progressiv opptreningsbehandling er grunnlagt pa,
og vedlikeholdes av, myten om at ME-pasienter sim-
pelt hen bare simulerer, mens de fleste i realiteten er
frustrerte over sin manglende kapasitet til & utfore
viktige aspekter ved dagliglivet 2.

ME er en heterogen lidelse som rammer forskjel-
lige pasienter i ulik grad og med ersma forskjellig
serier av symptomer. I beste fall har progressiv tre-
ningsterapi lettet litt p4 symptomene (men ikke ku-
rert) for en meget liten andel pasienter, mens meng-
den empirisk dokumentasjon tyder pé at trening har
direkte og vedvarende negative konsekvenser for
fysiologien og pa livskvaliteten for en meget stor
undergruppe av ME-pasienter. Enhver generell be-
handlingsform vil sannsynligvis ikke gripe fatt i pro-
blemet med heterogeniteten ved ME, og progressiv
opptrening er spesielt uegnet fordi det kan forverre
tilstanden. Den ber derfor ikke anbefales pa gene-
rell basis uten stor grad av sikkerhet for at den ikke
vil bli anvendt pé pasienter som ikke taler det. Det
er vanskelig & forestille seg en mer uegnet terapi for
ME. Ved & eke risikoen for tilbakefall og oke den ge-
nerelle helserisikoen, heller enn a redusere problem-
ene, er det risiko for at progressiv opptrening for
denne sykdommen ogsa vil pafere samfunnet som
helhet en sterre byrde. Denne oversikten tyder pa at
en tilneerming basert pa behandling av den underlig-
gende fysiologiske funksjonsforstyrrelsen ville vare
mer fruktbar.

Forkortelser

ATP = adenosidtrifosfat

RNase L = 2’- 5°- oligoadenylat (2-5A) syntetase/ri-
bonuklease
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“A pastd at fatigue er et medisinsk uforklart,
ikke-organisk symptom hos pasienter som ikke
har en primar psykiatrisk diagnose, vil ver-
ken vare korrekt eller formélstjenlig. Som ved
andre komplekse lidelser, vil mennesker som
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Behan Peter O. Fatigue in neurological disorders. Lancet
20 March 2004,363(9413):978-988.

Aktivitetsavpassingsskolen del 4

Kognitive problemer

Av Ingebjerg Midsem Dahl

Kognitive (tankemessige) problemer har innvirkning pa aktivitetsavpassing pd to
forskjellige mdter. For det forste kan man redusere kognitive symptomer ved d
avpasse mentale aktiviteter. For det andre kan kognitive symptomer gjore
aktivitetsavpassing vanskelig. Vi skal se pa begge disse emnene i denne artikkelen.

Avpassing av mentale aktiviteter

La oss forst se pa hvordan man kan avpasse men-
tale aktiviteter. En viktig del av aktivitetsavpassing
er & velge rolige aktiviteter som man ikke blir altfor
sliten av. Dette kan typisk vare aktiviteter som mu-
sikklytting, TV-titting og lesing. Disse aktivitetene
har det til felles at alle er mentale og krever konsen-
trasjon. Hvis man gjor slike aktiviteter store deler av
dagen eller bare i de aktivitetsperiodene man har til
radighet, ender man fort i en situasjon der de fysiske
symptomene forbedres mens man er helt grennsak i
hodet. Lasningen pa dette er & avpasse ogsa mentale
aktiviteter, samt 4 variere aktivitetene mest mulig.

Mental hvile

Serg for mental hvile. Forste bud er & serge for
flere hvilepauser om dagen der man ogsa far hvilt
hodet. Dette kan gjores med avspenningsteknikker
eller sovn. Det gar ogsé an & hvile vanlig, men serge
for & unnga a tenke mye. Man kan for eksempel fore-
stille seg at man ligger et vakkert sted 1 naturen, eller
tenke at en kroppsdel av gangen foles tung.

Del opp mentale aktiviteter

I tillegg er det sveert viktig & dele ogsd de mentale
aktivitetene opp 1 s& sma biter at man ikke blir sliten
av dem. For friske mennesker er slike stille aktivi-
teter som TV-titting & betrakte som hvile. For ME-
pasienter er de aktiviteter, og man blir faktisk sliten
av dem. Derfor ma ogséd disse begrenses for at man
skal kunne bli bedre. Dette er selvsagt ikke morsomt.
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Husk at det tross alt er morsommere & se pa TV en
halvtime og fole seg helt fin etterpd, enn & holde pa i
tre timer og ende opp med dundrende hodepine. Det
viktigste er 4 fa delt alt opp 1 sma porsjoner og fa
variert aktivitetene. Man trenger ikke & slutte helt.
Hvis du synes det er vanskelig & dele opp aktivitet-
ene, eller & stoppe midt 1 ting, sd velg ting som til en
viss grad begrenser seg selv. For eksempel kan du
lese sitatbeker, vitsebeker, dikt eller noveller 1 stedet
for romaner. Du kan here pé enkeltsanger i stedet for
hele plater, og velge lydbeker som er lette & dele inn 1
sma porsjoner, for eksempel sketsjer og noveller. Nar
det gjelder TV kan man eksperimentere med kort-
filmer og novellefilmer, serier med korte avsnitt og
sd videre. De fleste TV-programmer kan fint deles
1 to, men det er ofte vanskelig 4 dele dem 1 mindre
biter. Hvis man for eksempel prover a se en to-timers
film 1 15-minutters biter, ender man fort med a miste
trdden. Derimot er det vanligvis ikke noe problem
a dele et halvtimes program i to 15-minutters biter.
Humorprogram med sketsjer er lette 4 dele 1 enda
mindre biter fordi man kan stoppe videoen mellom
to sketsjer.

Serg for i variere aktivitetene

Variasjon er ogsé viktig. Ved ME er det ikke bare
slik at mentale aktiviteter forer til mentale sympto-
mer, og fysisk aktivitet forer til fysiske symptomer.
Fysisk overaktivitet kan fore til mentale symptomer,
og omvendt. Dette kan man unnga ved & gjere pas-
sende mengder av fysiske og mentale aktiviteter uten



a overdrive noen av dem. Hvis du kan holde pa med
aktiviteter en stund vil du sannsynligvis bli mindre
sliten av & gjore tre korte ting etter hverandre i stedet
for en ting lenge. Du kan for eksempel se pa TV 120
minutter, gjore en hobbyaktivitet 1 20 minutter, og si
lese 1 20 minutter. Etter & ha hatt hvilepause kan du
ta runden en gang til. Eksperimenter ogsa med andre
avslappende aktiviteter enn de rent mentale. Mange
hobbyaktiviteter er sveart velegnede. Man bruker
nemlig en helt annen form for konsentrasjon nar man
for eksempel legger puslespill, bygger lego eller lager
gratulasjonskort enn man gjer hvis man for eksempel
ser pad TV. Hvis du ikke vet hva slags hobbyaktivi-
teter du liker, kan det lonne seg a lane hobbybeker
pa biblioteket eller titte i kataloger, for eksempel fra
Panduro eller Slayddetaljer.

Gjer en ting av gangen

Friske mennesker har ingen problemer med &
fore en samtale mens TV’en stér pd i bakgrunnen.
For ME-pasienter er dette helt umulig. Selv om man
greier det vil man bli sliten mer enn dobbelt sd fort
som hvis man ser pd TV forst og snakker etterpd.
Det 4 redusere distraksjon og gjere bare en ting av
gangen kan vesentlig redusere kognitive problemer.
Skru av TV, radio og datamaskin unntatt akkurat
mens du bruker dem. Lukk derer og bruk erepropper.
Blinkende lys og ting som beveger seg er ogsa distra-
herende. Om det er nedvendig, fjern blomster som
lukter, reduser trekk, sorg for behagelig temperatur
og passende lysforhold. Hvis man skal gjere noe som
krever ekstra konsentrasjon, kan det vaere nedvendig
a sitte ved et bord som er helt tomt, bortsett fra de
tingene man trenger for & utfere akkurat denne opp-
gaven. Folk som blir distrahert av tekst og bilder pa
siden de leser, kan lage en leseprotese. Dette er et ark
1 hvit kartong der en skjaerer ut en lang, smal dpning.
Apningen skal vare like hoy som halvannen linje, og
like bred som teksten i boka. Nar man legger lesepro-
tesen over teksten, ser man bare en linje av gangen
og unngar dermed a bli distrahert. Hvis man har en
livlig familie, kan det vare vanskelig & sitte sammen
med dem 1 stuen. F4 dem eventuelt til 8 komme inn
til deg pa et annet rom, i korte perioder. Tenk gjerne
ut aktiviteter som du faktisk kan gjere sammen med
dem, for eksempel & ligge pa gulvet og tegne.

Hvordan kognitive problemer kan gjore
aktivitetsavpassing vanskelig

Konsentrasjons- og hukommelsesproblemer kan
vanskeliggjore aktivitetsavpassing pa flere maéter.
For eksempel kan man glemme at man hadde tenkt
a hvile, eller glemme a kjenne etter nar det er pa tide
a stoppe. Det & konsentrere seg om en samtale kan
kreve s4 mye av en at man ikke samtidig greier &
planlegge en passende avslutning pa samtalen. Man
kan ogsa glemme 4 skrive i aktivitetsdagboka. Disse
vanskelighetene kan kanskje virke som dérlige unn-
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skyldninger for ikke & avpasse aktivitetene bra nok,
men de er helt reelle. Imidlertid finnes det flere triks
som kan gjore det litt enklere. For det forste kan man
pa forhand planlegge hvor lenge man vil holde pa
med en aktivitet, for eksempel at man vil here tre
sanger. Det er lettere 4 holde greie pd hvor mange
sanger man har hort enn & forseke 4 kjenne etter hvor
lenge man orker a holde pa.

Alarmklokker er ogsé en god idé, hvis man vel &
merke husker & skru den pd. Nar man har besgk ber
man pa forhand fortelle folk hvor lenge man orker a
ha besek, samt gjenta dette idet de kommer. Bruk
gjerne alarm 1 tillegg, og fortell folk at du blir be-
dre av &4 unngd & overanstrenge deg. Dermed eker
du sjansen for at folk faktisk gir nar alarmen ringer.
Erfaringsmessig er folk ganske lite flinke til & hjelpe
pasienter med & holde seg innenfor grensene sine.
Man kan ikke bare overlate ansvaret til andre. Den
sosiale situasjonen blir vesentlig enklere av at folk er
forberedt pa at besgket kommer til 4 bli kort.

Hva aktivitetsdagboken angar sé er det en fordel at
man tar den med seg overalt og legger den pa et lett
synlig sted. Nar man er ferdig med en aktivitet, kan
det vaere vanskelig & huske nir man begynte pa den.
Dette problemet unngar man ved & skrive i dagboken
hva klokkeslettet er ndr man begynner pa en aktivitet
og deretter hva klokken er nar man avslutter aktivi-
teten. Pa den maéten slipper man & huske hvor lenge
man egentlig holdt pd. I begynnelsen er det svert
vanlig & glemme dagboka, men etterhvert som man
har fatt innarbeidet vanen er det vanligvis ikke noe
problem.

Har du problemer med & holde greie pa din egen
daglige rutine, kan du fa noen til & skrive den pé et
ark pd en oversiktlig og lettforstaelig méate. Plasser
arket ved sengen din pa et sted du lett kan se det.
Bruk ogsé telefonsvarer nar du hviler for & serge for
at du kan ligge mest mulig uforstyrret. Hvis ingen
av disse teknikkene hjelper, sa gi hjernen din all den
hvile den trenger. Etter hvert vil de kognitive symp-
tomene dabbe av slik at du kan tenke klart igjen.

Oppgaver:

1. Innfer flere daglige hvilepauser der du fér
fullstendig mental hvile.

2. Serg for & stoppe mentale aktiviteter i tide
slik at du ikke far symptomer.

3. Serg for god variasjon mellom fysiske
og mentale aktiviteter.

4. Tenk over hvordan de kognitive symptomene
dine gjor det vanskelig for deg & avpasse aktivi-
tetene. Finn strategier for & avhjelpe problemene.

© Ingebjorg Midsem Dahl 2008
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Ulike tilbakemeldinger etter
Lightning Process (LP) trening

Medieoppslag om LP-kurs er nesten uten unntak sveert positive og forteller om
fantastiske resultater: “Ble frisk pa 3 dager”, "Syk i to dr, frisk pa tre dager”,
"Syk i tre ar, frisk pad tre dogn”, osv. "Ny-friske” star frem etter kort tid i medier og
forteller sine suksesshistorier om hvordan LP-treningen har gjort dem friske pa
rekordtid. Det er fantastisk da lese om deres gode erfaringer og glede over d ha
fatt livet tilbake. Losningen virker forbloffende enkel. Tre dagers trening er nok til
d "bryte sirkelen” med drelang invalidiserende sykdom og gjore folk friske.

En frisk person er vanligvis hundre prosent ar-
beidsfer, har positiv effekt av trening og generelt god
helse. At alle deltakere pa LP-kurs opplever a bli helt
friske ved & bruke treningsmetoden riktig, stemmer
ikke med de tilbakemeldingene foreningen har fétt
fra tidligere deltakere. Denne markedsferingen kan
skape falske forhapninger hos folk som strever med &
handtere livet som ME-syke, og utsette dem for util-
borlig press fra parerende, helsepersonell og NAV.

Ingen dokumentert effekt

Noen tidligere LP-kurs deltakere kan fortelle om
stor bedring, andre om lettelse av symptomer. Noen
opplever at de mestrer hverdagen bedre og har fitt et
psykisk lgft. Mange har ikke hatt virkning 1 det hele
tatt og noen forteller at de har blitt dirligere 1 lopet av
kurset, rett etterpa eller etter en periode. Andre igjen
har rapportert om bedring i noen uker, men sé har de
fatt tilbakefall og motvillig mattet innse at de ikke
var blitt s& bra som de forst hadde trodd. Noen har
vert mye bedre over en lang periode for sa a fa al-
vorlig tilbakefall. Vi gleder oss med dem som er blitt
bedre 1 ulik grad, men vi er ogsa svert bekymret for
dem som fér alvorlige tilbakefall, og som sitter igjen
med en opplevelse av at det er deres egen skyld at de
ikke er blitt friske.

Pa LP-kurs heter det seg "at ME er ikke noe man
har, men noe man gjor”. Nir man lerer seg metodene
for & slutte 4 gjore ME”, kan man ikke lenger omtale
seg selv som syk. Sa fort man tillater seg & kjenne
pa symptomer og ta hensyn til kroppens signaler, s
skaper man etter sigende sykdommen i kroppen og
hindrer tilfriskning. Live Landmark, som driver Ak-
tiv Prosess 1 Norge, har uttalt folgende: "Enn har jeg
ikke mott noen som bruker metodene riktig og ikke
lykkes. Det innebzrer hardt arbeid og tar tid.”

Phil Parker, som har utviklet LP- treningsmetoden,
hevder at 85 prosent av kursdeltakerne blir friske.
Disse tallene baserer seg pa skjema som deltakerne
fyller ut pa siste kursdag. Parker lover at alle som er
motiverte og gjor metoden riktig, vil bli friske. De
som ikke blir friske, har enten ikke vart nok moti-
verte til det, eller de har unnlatt & felge det anbefalte
treningsopplegget. Andre mulige arsaker til at man
ikke er frisk, eksisterer visst ikke...
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Det finnes forelopig ingen studier som kan doku-
mentere Parkers og Landmarks resultater, eller som
kan vise til hvordan det gar med disse LP-kursdelta-
kerne etter seks og tolv maneder.

Norges ME-forening tar sterk avstand fra pastan-
den om at ME-syke pa noen som helst mate er mer
ansvarlige for sin egen sykdom enn andre pasient-
grupper. Vi setter vart hap til den biomedisinske
forskningen og gleder oss over stadig nye forsknings-
resultater som pa sikt kan muliggjere medisinsk be-
handling. Vi har erfart at ME rammer tilfeldig og
uten at den syke selv kan lastes for det. De fleste med
ME har vaert syke i mange ér uten 4 ha blitt trodd. De
har feilaktig blitt beskyldt for ikke & vaere motiverte
for 4 bli friske. De har vert kasteballer i et helsevesen
som ikke har visst hvordan de skulle forholde seg til
denne invalidiserende tilstanden, og som isteden har
provd & bortforklare symptomene og nedvurdere al-
vorlighetsgraden. Istedenfor & fa relevant behandling
og rad for sykdomsmestring, har mange opplevd seg
presset og herset med av helsepersonell, NAV, pare-
rende og andre.

Dyktige markedsferere utenfor
helselovenes regler

Markedsforingen for LP kurs virker svert godt,
og blant folk flest hersker det na en oppfatning av at
det bare tar tre dager a bli kvitt ME, hvis pasienten
har vilje og motivasjon til & bli frisk. Vi har fétt rap-
porter om at ogsé helsepersonell, uten a ha kunnskap
om ME, né uforbeholdent anbefaler og “presser” pa-
sienter til 4 ta opp 1an og preve LP. Det har ogsa vert
meldt om tilfeller der man har fétt avslag pa hjelpe-
midler og hjemmehjelp, med anmodning om 4 dra pa
LP-kurs isteden. NAVs offisielle holdning er at det
ikke kan gis tilskudd til udokumentert behandling.
Allikevel har noen NAV-kontorer i enkelte tilfeller
betalt for LP-kurs. Norges ME-forening stiller seg
undrende til at enkelte NAV-kontorer sponser slik
udokumentert behandling, imot deres eget regelverk,
og nekte pasientene den hjelpen de ellers har rett til.

Professor Ola Didrik Saugstad i Oslo mener det
er skummelt hvis NAV-kontorene na far for stor tro
pa Lightning Process (LP). Vi ser en tendens til at



NAV-kontorene og fastlegene sier at pasientene ma
prove LP. Hvis pasientene ikke ensker det, signali-
seres det at de har seg selv & takke for at de ikke blir
friske.”

Gjennom Phil Parker, Aktiv Prosess og andre
kursarrangerer her i Norge, der lederne ikke har
helsefaglig utdanning, er pasientene ikke dekket av
helselovene fordi de markedsferer LP som trening,
og ikke som et behandlingstiltak. Deltagerne ma
selv ta hele ansvaret for hvordan treningen virker pa
deres helsetilstand. Man kan altsa, uten helsefaglig
bakgrunn, be syke mennesker som man ikke kjenner
den medisinske tilstanden til, om & ignorere krop-
pens signaler uten at man har noen form for ansvar
for hva som skjer med dem.

Hvis LP-opplegget utferes av helsepersonell, vil
det av pasientene bli oppfattet som et offentlig hel-
setilbud som er omfattet av Helsepersonelloven og
Pasientrettighetsloven. Da ber det ogsa vere mulig
for pasientene & kreve pengene tilbake hvis LP ikke
kurerer dem, og fa erstatning hvis de blir verre av
behandlingen.

Rapporterte bivirkninger etter LP
ME-foreningen har mottatt meldinger fra flere
medlemmer som sliter etter LP-kurs. De kan ikke
godta seg selv med de begrensningene sykdommen
setter, og strever med & mestre egen hverdag. Til ven-
ner og familie har de annonsert at de har blitt friske og
ikke lenger skal behandles som syke. Hvis symptom-
bildet ikke bedres, eller oker som folge av okt aktivi-
tet, opplever de et forklaringsproblem. Symptomene
blir ikke lenger sett pa som uttrykk for sykdom, men
som et resultat av at de ikke klarer 74 slutte & gjore
ME” og ikke er motiverte eller flinke nok til a trene.
Sant kan nere opp under selvforakt. Foreningen har
hert fra tidligere psykisk stabile medlemmer som er
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blitt dypt deprimerte, og som forsetter & presse seg
fysisk og mentalt selv om de far gkte symptomer.
Noen har blitt sveert syke.

Dette er skremmende, sett 1 lys av biomedisinsk
forskning om ME, som dokumenterer forhold 1 krop-
pen som gjor at det 4 presse seg fysisk kan vare svert
alvorlig og fa store konsekvenser.

Chia forteller for eksempel om reaktivering av
virus i perioder som samsvarer med ekt aktivitet/
trening og pasientens ekte symptomer. Det er der-
for viktig, for man presser seg for mye fysisk 1 ulike
”behandlinger”, 4 finne ut om man har infeksjoner
eller alvorlige ubalanser i immunforsvaret, forgift-
ninger eller annet som trenger behandling forst. Det
er livsviktig & lytte til de normale varsellampene i
kroppen.

Etter hva vi har hert er det forskjell pd hvordan
LP-coachene gir rdd i forhold til det & ignorere symp-
tomer og presse seg. Noen gir beskjed om & ta hensyn
og ga sakte frem, mens andre sier at man ikke skal
ta hensyn i det hele tatt fordi man ikke lenger er syk,
men helt frisk.

Hvis LP hadde blitt presentert mer nyansert som
en metode for mestring som kan hjelpe folk i ulik
grad, og det ble lagt vekt pd at man ma ta hensyn
til symptomer og ikke selv har skyld om man ikke
ble frisk, kunne LP ha vart et mer positivt tiltak for
noen, og ikke sa potensielt meget skadelig - som det
dessverre né er.

For forskningen kan gi oss svar pa effekten av LP-
trening pa kort og lang sikt, kan foreningen ikke an-
befale sine medlemmer & gé pa slike kurs.

For dokumentert behandling foreligger, er forenin-
gens rad til medlemmene & bygge opp selvrespekt og
fokusere pa & akseptere at de er syke, leere mestring
og det 4 leve med sykdommen og dens begrensninger
1 det daglige pa en best mulig mate.

ME er ikke et pasientskapt begrep

A hevde at begrepet "ME” er skapt av pasientene selv, vil vere 4 fare med legn. Betegnelsen ME
oppstod etter en ledende artikkel 1 det kjente tidsskriftet The Lancet i 1956 (s. 790). Forfatteren oppsum-
merer flere epidemiske utbrudd av et sykdomsbilde som han foreslar blir betegnet som “godartet myalgisk
encefalomyelitt”. Etter hvert ble man klar over at sykdommen ikke var s “godartet” og droppet dette
ordet i den daglige bruken av diagnosebetegnelsen myalgisk encefalomyelitt, forkortet til ME. Forfatterens
navn er ikke nevnt i Lancet-artikkelen, men pé foresporsel bekreftet dr. Donald Acheson i ettertid at det var
ham som var forfatteren. Dr. Acheson ble senere utnevnt til britisk helsedirekter og adlet av dronningen.
Professor emeritus Malcolm Hooper nevner dette i sin oversiktsartikkel fra 2007 og opplyser samtidig
om at ME har vart inkludert i WHOs internasjonale klassifikasjonssystem for sykdommer under kapitlet
for nevrologiske sykdommer siden 1969, med diagnosekoden G93.3. Denne klassifiseringen gjelder fort-
satt. Diagnosen ble offisielt godkjent i Norge av Rikstrygdeverket i 1995.

Referanser:

Leading article (1956). A new clinical entity? The Lancet 1, 789-790.
Hooper, M. (2007). Myalgic encephalomyelitis: a review with emphasis on key findings in biomedical

research. J Clin Pathol, 60, 466-471.
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Kan kjopes fra ME-kontoret:

( porto kommer i tillegg):

Beoker:

* “ME — en sykdom I tiden”, lege Sidsel Kreyberg.
2008. (kr. 100). Forste bok om ME pa norsk, skre-
vet av specialist i patologi og demografi.

Lettlest kombinasjons av fagstoff som er beskre-
vet 1 litteraturen, og pasienthistorier.

Gode beskrivelser av hvordan pasientene
opplever sine symptomer. Anbefales.

* ”Living with ME”, Dr. Charles Shepherd,
1998(kr.128). (“Essential reading for anyone wish-
ing to know the facts and understand the latest re-
search....Outstanding”... ME/CFS Capita Selecta.)

* “Better Recovery From Viral Illnesses”,

Dr. Darrel Ho-Yen, 2003 (kr. 190). (“Discusses
accepting the illness, learning how energy is lost
and gained,and how energy is made

to last.” InterAction.)

* “Unwind! Understand and Control Life. Be Bet-
ter!”, Dr. Darrel Ho-Yen (kr.125). (Combines
relaxation techniques with stress management
skills. Unique EMBME method explained.)

* “Climbing Out of the Pit of Life”, Dr. Darrel
Ho-Yen (kr. 115). (How to deal with great loss
(unemployment,accident or illness).

Stepwise plan to recovery.)

* Kastanieblomsten, Vivian Hvenegaard 1999
(kr. 105). (Dansk bok om en hel familie med ME).

* "Myalgic encephalomyelitis and postviral
fatigue-states: The Saga of the Royal Free
Disease”, Melvin Ramsay. (kr. 100) (Grunnleg-
gende for forstaelse av ME slik sykdommen
opprinnelig ble beskrevet).

Annet:
* ME-armbénd (fra Action for ME, stetter
forskning). (kr. 50)

DVD’er:

* DVD-dokumentar av Qigong-prosjektet (kr. 175)

* DVD “Energising Biomedical Research in
ME/CFS”. A lecture by Dr. Vance Spence, ME
Research UK. (kr. 100)

* DVD’er fra den internasjonal ME-konferansen 1
London, Invest in ME, mai 2006. (kr. 175)

* DVD’er fra den internasjonal ME-konferansen i
London, Invest in ME, mai 2007. (kr. 175)

* DVD’er fra den internasjonale ME-konferansen
1 Oslo, 18. og 19. oktober 2007. (kr. 210)

* DVD’er fra den internasjonal ME-konferansen 1
London, Invest in ME, mai 2008. (kr. 175)

* DVD’er fra ME-konferanse i Stavanger for
helsepersonell, 12. juni 2009
(kr. 180)
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Apent Hus

Vi holder “Apent hus” pA ME-kontoret.
Mpgtene er uformelle og apne for alle.
”Apent hus” holdes i foreningens
lokaler 1 Kristian Augustsgt. 19 i Oslo,
tidspunkt fra k1. 15 til 19.00

Viaren 2010
Tirs. 12. januar
Tirs. 10. februar
Tirs. 9. mars
Tirs. 6. april
Tirs. 4. mai
Tirs. 2. juni

Svineinfluensaen kommer til 4 fore til
folgetilstander

Den svenske professoren og ME-spesialisten
Carl-Gerhard Gottfries mener at det i kjelvannet av
svineinfluensaen vil komme sykdommer som vil
medfere livslang sykdom. Etter harde infeksjoner,
enten de er forarsaket av virus (som ved influensa)
eller bakterier, rammes mange av folgesykdom-
mer. Arsaken er antakeligvis at immunforsvaret er
kommet i ulage. Endringene i immunsystemet kan
holde seg i flere ar, hos noen for resten av livet. Dr.
Gottfries fikk selv asiasyken péa 60-tallet, og han ble
aldri ordentlig frisk igjen. Han fikk postviralt utmat-
telsessyndrom. I dag driver han spesialistklinikken
Gottfries Clinic i Mdlndal, syd for Goteborg. Etter
avtale med regionale helsemyndigheter utreder han
hvert ar cirka 1800 personer som rammes av ME.
Professor Gottfries er frustrert over hvor stemoder-
lig pasientene blir behandlet 1 helsevesenet. Fortsatt
aksepterer ikke leger og ansatte i NAV diagnosen,
pa tross av at sykdommen i mange ar er en medi-
sinsk tilstand som har diagnosebeskrivelser. En arsak
kan vere at ME henvises til psykiatrien, men dette
er fullstendig feil ifelge Gottfries. Sykdomstilstan-
den skyldes en forstyrrelse i immunforsvaret. Det
tyder et stort antall kliniske funn pé. De fleste som
rammes er kvinner. Na kjemper han for at pasiente-
nes stemme skal heres, samtidig som han vil finne
mater & finansiere mer forskning pa en vaksine som
kan tjene som behandling. Det mangler imidlertid
penger for & f4 dette i gang. ME er en utbredt folke-
sykdom, og om svineinfluensaen blir hard, kan man
vente seg en belge av nye tilfeller.

Referanse: Anna Hagnell. Svininfluensaens biverk-
ningar. Intervju med Carl-Gerhard Gottfries i
Goteborgs-Posten, 25. oktober 20009.

Sammendrag av avisartikkelen ved Eva Stormorken
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- Bli medlem av Norges ME-forening! -
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E dyrebar tid og krefter for vdre tillitsvalgte til viktige oppgaver. E
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S 500 nye medlemmer innen mars 2010 2
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: XMRY kan vzere gjennombruddet 2
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1. Fylkeslederne og styret pd seminar i oktober 2009 « 2. Barbara Baumgarten, Kenneth Friedman og Irma Pinxsterhuis * 3. Ellen
Piro, Kjersti Krisner, Hillary Johnson, Mette Schoyen og Reidun Gran Alkanger.

Husk & informere oss om adresseforandringer!
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