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Feilaktig fremstilling av
kunnskapsgrunnlaget for post-covid
condition (long covid)

En overveldende mengde forskning viser at long covid er en multi-
organ-, systemisk sykdom. Mind-Body ReprogrammeringsTerapi
alene kan neppe kurere en slik tilstand.
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I en artikkel i Psykologtidsskriftet 2. desember beskriver Silje Reme og Henrik Jacobsen
et nytt behandlingsprogram, Mind-Body ReprogrammeringsTerapi (MBRT), som de har
utviklet for pasienter med betydelig redusert funksjonsnivi som fglge av post-COVID
condition (PCC), ogsi kalt long covid (Reme & Jacobsen, 2024). De hevder programmet

er utviklet «basert pd kunnskapsgrunnlaget som finnes om long covid».


https://psykologtidsskriftet.no/tags/long-covid
https://psykologtidsskriftet.no/tags/mind-body-reprogrammeringsterapi-0
https://psykologtidsskriftet.no/tags/mbrt
https://psykologtidsskriftet.no/fagessay/2024/12/mind-body-reprogrammeringsterapi-mbrt-ny-behandling-long-covid

Dessverre svikter det nar forfatterne skal presentere dette kunnskapsgrunnlaget. Vi ser
oss derfor n@dt til & papeke det vi betrakter som vesentlige feil ved flere av pastandene,
og belyse etiske betenkeligheter ved prosjektet som fglger.

Manglende presisjon i diagnostikken

Et giennomgiende problem i artikkelen er at forfatterne ikke skiller mellom ulike
medisinske tilstander i tilstrekkelig grad. Medisinsk sett gir det lite mening a
kategorisere PCC sammen med «andre langvarige sykdomstilstander». Det finnes en
lang rekke slike, med ulik patogenese og et stort antall predisponerende, utlgsende og
opprettholdende faktorer. Samtidig finnes et mye mer begrenset antall symptomer, som
derfor ofte kan vaere overlappende. Kunnskap om forskjeller mellom ulike sykdommer
og symptomer er kjernen i medisinfaget. Feildiagnostisering kan fgre til at pasienter far
feil behandling og forverret prognose.

De ulike postinfeksigse syndromene er ogsa forskjellige tilstander. De kan oppsta etter
infeksjon med eksempelvis SARS-CoV-1 og -2, Ebola, Dengue-virus, borrelia, HIV og
mange andre patogener (Choutka et al., 2022), som hver pavirker og skader ulike vev i
kroppen pa ulike vis. Ved post-poliosyndromet er eksempelvis lammelser
fremtredende. Mange postinfeksigse tilstander er preget av leddsmerter, noen av
hgrselstap. Fatigue er ofte til stede, men ofte ikke alene.

Pasienter med fatigue som mest fremtredende symptom skal heller ikke ngdvendigvis
ha samme behandling. En studie pa 365 pasienter som var henvist til Haukeland
sykehus med mistanke om ME/CFS, kan illustrere dette (Owe et al., 2016). Etter grundig
utredning fikk kun 13.2 % diagnosen ME/CFS. 4.9 % fikk diagnosen postinfeksigs
utmattelse. Psykiske lidelser og atferdsforstyrrelser ble diagnostisert hos 46.3 %, og to
pasienter hadde alvorlig ikke-erkjent somatisk sykdom. Dersom man tester en
behandlingsmetode utviklet for psykiske lidelser pa en slik populasjon, vil resultater
kunne vise signifikant effekt. Men fordi bare et lite mindretall faktisk har hatt ME/CFS,
kan det veere en alvorlig feilslutning & konkludere med at behandlingen har effekt ved
ME/CFS.

Vi ma veere presise i var diagnostikk. Post-covid condition er en helt ny tilstand som har
eksistert i knapt fem ar. For & vite hva som kjennetegner denne, ma vi forske pa denne
sykdommen, ikke pa andre sykdommer. Behandlingsmodeller utviklet for én sykdom
vil ikke automatisk egne seg til 4 behandle en annen. Pasienter med lammelser etter
polio kan ikke reise seg og g, selv om de far «justert hjernens forventninger». A sikre at
studiepopulasjonen faktisk har gjennomgatt SARS-CoV-2 infeksjon, er en forutsetning i
utviklingen og utprgvingen av behandlingstilneerminger.

Sviktende fremstilling av kunnskapsgrunnlaget

Néar man gnsker a utvikle et behandlingskonsept for PCC, ma man altsa vite noe om hva
tilstanden skyldes, og hvordan symptomene oppstar.



Her mener vi det svikter for Reme og Jacobsen, som selektivt viser til én artikkel fra
2022 med kun 309 deltakere, og bruker denne som belegg for at det ikke finnes
biologiske arsaker bak PCC. Men de ser bort fra det som na har blitt et enormt
forskningsfelt, med mer enn 17 000 forskningsartikler publisert om PCC til na
(NCBI/NLM Computational Biology Branch), inkludert kohortstudier med
hundretusener av deltakere, omfattende litteraturgjennomganger og tusenvis av
artikler som beskriver mangfoldige, men konsistente funn av cellebiologiske,
immunologiske og fysiologiske forandringer i forskjellige organsystemer ved PCC, pa
tvers av design og studiepopulasjoner (Ellingjord-Dale et al., 2024; Greenhalgh et al.,
2024; Peluso & Deeks, 2024; Xie et al., 2024).

Under avsnittet «Tilbakeviste hypoteser» kommer forfatterne med feilaktige pastander
om det medisinske kunnskapsgrunnlaget for PCC:

e Hypotesen om viral persistens som mulig arsak til PCC er ikke motbevist. Snarere er
den styrket av nye viktige studier publisert i de store medisinske tidsskriftene.
Referansen forfatterne viser til (Stein, 2022), fant persistent SARS-CoV-2 RNA i
multiple vev, inkludert hjernen, si sent som 230 dager etter symptomdebut. En helt
ny studie konkluderer med at persistent SARS-CoV-2 og dysfunksjonell t-
cellerespons trolig er drivere av PCC (Peluso et al., 2024). Risikoen for PCC er funnet
a samvariere med mengden virusrester i vevet (Zuo et al., 2024). Piggproteinet fra
virusoverflaten (spike) er ogsa vist & persistere i ulike vev i kroppen over tid, spesielt
i hjerne og hjernehinnene, og 4 samvariere med biomarkgrer pa nevrodegenerasjon
ved PCC. Injeksjon av piggproteinet i mus trigget nevroinflammasjon og
angstliknende adferd (Rong et al., 2024).

e Pastanden om at man ikke finner strukturelle skader i respirasjonssenteret i hjernen
eller andre steder i kroppen som kan forklare dyspné, er ogsa feil. Ny forskning
finner ved hjelp av ekstremt sensitive MR-undersgkelser tegn til nevroinflammasjon
i hjernestammen opptil 548 dager etter innleggelse for COVID-19 (Rua et al., 2024).
Hjernestammen regulerer puls, respirasjon og angstrespons. Stgrre utslag pA MR var
forbundet med mer alvorlig COVID-19, hgyere betennelsesmarkgrer i akuttfasen og
darligere tilfriskning. Det bgr ogsa papekes at strukturelle skader pa lunger er vanlig
etter alvorlig COVID-19. Enkelte pasienter har vert i behov av lungetransplantasjon
(Cerier et al., 2023).

e Etstort antall studier beskriver skader ogsa andre steder i hjernen fra SARS-CoV-2,
noen synlige p4 MR, ogsa hos ungdommer og unge voksne etter mild COVID-19
(Invernizzi et al., 2024). Alt i 2022 (pre-print 21) viste en stor studie fra UK Biobank,
der deltakerne var sine egne kontroller, forandringer paA MR etter COVID-19
(Douaud et al., 2022). Mange studier viser at COVID-19 medfarer langvarig
inflammasjon i hjernen. Endringer i nevroinflammatoriske biomarkgrer er ogsa
funnet & korrelere med utslag pa nevroradiologiske undersgkelser og
symptombyrde (Barros-Aragao et al., 2024). Forskningsfeltet er i rivende utvikling.

e Mangel pi etablerte og validerte biomarkgrer i klinisk praksis kan ikke stgtte en
hypotese om manglende biologisk drsaksmekanisme. Et nesten to ar gammelt



systematisk review fant 113 biomarkgrer som var signifikant assosiert med PCC (Lai
et al., 2023), cytokiner/chemokiner, akuttfaseproteiner og biokjemiske, vaskulere
og nevrologiske biomarkgrer. Markgrer pa nevroinflammasjon fremstar dog som
mulig mer spesifikke for PCC, som vist over. Men disse testene er ikke i bruk i
klinisk praksis. Arbeidet med 4 finne frem til egnede biomarkerer pagir derfor
fortsatt (Wang et al., 2023).

e Forfatterne underbygger sin pastand om at psykososiale faktorer bedre predikerer
PCC enn biologiske biomarkgrer, med tre prevalensstudier p4 PCC hos barn, som
finner lavere prevalens enn mange andre studier (Rao et al., 2024). Men forskningen
finner altsa at biologiske avvik ser ut til & veere arsak til symptomer ved PCC.

e Videre kan ifglge Reme og Jacobsen «faktorer som bekymring, unngaelse og stress
bidra til at tilstanden blir langvarig», men de kommer ikke med dokumentasjon
som tilsier at PCC skulle oppfere seg annerledes enn andre sykdommer. De refererer
kun til en studie om kyssesyken, og en om bekkenmerter. Vi er dog godt kjent med
at slike faktorer bidrar til & forverre bade selvrapporterte symptomer, og
sykdommer. En slik anerkjennelse ligger til grunn for de fleste pasientkontakter i
helsevesenet.

Forskningen har vist at PCC trolig er en av de mest komplekse biologiske sykdommene
vi Kjenner til. Viruset gir inn i og pavirker s mange ulike celletyper. Blant mekanismer
som er pavist, er betennelse i blodarene, viral persistens, vedvarende inflammatorisk
respons, autoimmunitet (Santos Guedes de Sa et al., 2024), reaktivering av andre virus
og dysbiose (Davis et al., 2023). COVID-19 kan fare til organskader og -dysfunksjon i
nesten alle kroppens organer, inkludert immunsystemet, blodarene, hjernen, hjertet
(Goerlich et al., 2024) og nyrene (Group, 2023). Pasienter rammes dog pa veldig
forskjellig vis, og havner derfor hos ulike organspesialister og behandlere, om de i det
hele tatt fir behandlingstilbud. Behandling av PCC ma individualiseres. Det haster 4 fa
giennomfart forskning pa medisinsk behandling av PCC i trad med de cellebiologiske
og immunologiske funn som er gjort.

Forelgpig er det forsket lite p& psykologiske faktorer, trolig fordi de fleste resultater
peker i andre retninger, og det er allerede allment akseptert at psykologiske faktorer
spiller en viktig rolle for pasienters symptomer ved alle medisinske tilstander.

Problematisk etikk ved MBRT

Til tross for feilaktig eller manglende dokumentasjon resonnerer forfatterne seg frem til
sin hypotese: Symptomene kan vare «reversible konsekvenser av prosesser som
langvarig stress». De mener at MBRT «gitt over fire timer sammen med digital
oppfelging er virkningsfull nok til 4 kunne gjgre voksne friske av long covid».

Likhetstrekkene mellom MBRT og «Lightning Process» (LP) er sldende. LP er en
omstridt behandlingsmetode som i 2021 ble fraradet brukt for pasienter med ME/CFS av



National Institute for Health and Care Excellence (NICE)(2024). Metoden er likevel i
bruk av ikke-helsepersonell i Norge.

Ifplge forfatterne har del 1 av MBRT som mal & «oppdatere hjernens forventninger slik
at alarmen slas av og symptomene reduseres og/eller forsvinner». Det innebeerer &
overbevise pasienten om at det ikke foreligger biologisk sykdom. Da méa premisset vaere
at biologiske forandringer ved PCC er s minimale (eller fraveerende) at det er forsvarlig
aunnlate 4 gi annen behandling. Vitenskapen stgtter ikke et slikt syn. Vi mener det er
etisk uforsvarlig 4 med overlegg formidle uriktig informasjon til pasienter.

Del 2 bestar, som LP, av gvelser rettet mot stressregulering og «prosessering av
symptomalarmer». Pasientene instrueres i & gjennomfgre aktiviteter selvom
symptomer dukker opp under aktivitet, og selv om de oppleves skremmende. Men det
er etisk problematisk om man ikke screener pasienter for post-exertional symptom
exacerbation (PESE, ogsa kalt PEM), som en del pasienter med PCC plages med
(Twomey et al., 2022), for slike tiltak. Symptomet har veert fremstilt som uvesentlig av
medlemmer av Oslo Chronic Fatigue Consortium, som Reme tilhgrer (Kristiansen,
2023; Oslo Chronic Fatigue et al., 2023; Oslo Chronic Fatigue Consortium), men
pasienter med PESE har lang erfaring i at det & overskride talegrensen kan medfgre
langvarig og alvorlig forverring av plagene (Kristiansen, 2023). I 2015 rapporterte
Nasjonalt forskningssenter innen komplementaer og alternativ medisin (NAFKAM) at 15
av 41 pasienter hadde hatt et «uvanlig negativt forlgp» etter LP (Baumgarten-Austrheim
et al., 2015). Ny kunnskap finner at ved PESE kan aktivitet som overstiger pasientens
talegrense, fore til skade pa muskulatur, mulig irreversibel (Appelman et al., 2024).

Hvorfor tilsidesettes internasjonale retningslinjer i Norge?

Internasjonale behandlingsretningslinjer for ME/CSF og PCC (National Institute for
Health and Care Excellence, 2024) frarader tiltak som ikke tar hensyn til pasientens
talegrense. WHO gir likedan en «strong recommendation that exertional desaturation
and cardiac impairment following COVID-19 should be ruled out and managed before
consideration of physical exercise training» ved PCC (World Health Organization, 2023).

I stedet anbefales «pacing», aktivitet der pasienten nettopp instrueres i & ikke overstige
talegrensen. Behandlingen krever veiledning og stor tdlmodighet, seerlig fordi
pasienten ofte tiler sveert lite initialt. Men om man Kklarer a ikke overstige talegrensen
over tid, kan grensen ofte gkes sakte, med bedring og gkt funksjonsniva som resultat.
Ved tilstander der man opplever forverring ved a overskride egen talegrense, er det dog
naturlig 4 tenke seg at ulike psykososiale forhold kan spille inn, for eksempel om
pasienten opplever trygghet i det & sette grenser. Det er heller ikke sikkert vi klarer &
lgse alle problemene medisinsk, og veien frem er lang. Tverrfaglig forskning pa ulike
behandlingsformer, inkludert behandlingsmodaliteter fra nevropsykologien, kan veaere
viktig. Men fagpersoner kan ikke unnlate & anerkjenne store deler av forskningsfeltet pa
sykdommen man uttaler seg om. Slik formidling er misledende og kan bidra til at
forskning pa virksom behandling forsinkes. Studier mé ogsi designes sa deltakere er
sikret mot skade.
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