Voor de onderbouwing van mijn bewering dat Reeves onwetenschappelijke en tendentieuze uitspraken doet, heb ik de aanpak en resultaten van de studie waarop Reeves zijn uitspraken baseert, kort voor U samengevat:
	Polymorphisms in genes regulating the HPA axis associated with empirically delineated classes of unexplained chronic fatigue. 
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AK Smith, PD White, E Aslakson, U Vollmer-Conna, MS Rajeevan​‌.

In deze studie werd met name gekeken in hoeverre de groep “chro​nisch ver​moeide mensen” (groepen I, III, IV, V en VI, zie inhoudelijke kritiek op die indeling hieronder, **) onderscheiden konden worden op basis van 11 ge​nen die gerelateerd zijn aan de HPA-as en/of stemmingsgerelateerde neuro​trans​mitters (boodschapperstofjes in de hersenen/rest van het zenuwstelsel).

Drie van de vijf groepen kunnen onderscheiden worden op basis van HPA-as en/of stemm​ingsgerelateerde genen. De “genen” die groep I van groep II onder​​scheiden, zijn: POMC en NR3C1. Genen-aktiviteit die groep III ten op​zich​te van groep II kenmerkt, betreft MAOA, MAOB en TPH2. Groep VI kan van groep II onderscheiden worden op basis van aktiviteit van gen MAOA.
Belangrijke kanttekening: 
MAOA en MAOB worden in een andere C3-studie “Combinations of single nu​cleo​tide….” van Goertzel et al  i.v.m. de geslachtsafhankelijkheid wegge​laten!


Enkele citaten uit de samenvatting van deze studie,

zodat U zelf kunt beoordelen of bovenstaande samenvatting feitelijk juist is:

	Polymorphisms in 11 candidate genes related to both hypo​tha​lamic–pituitary–adrenal (HPA) axis function and mood-related neurotrans​mitter systems were evaluated by comparing each of the five ill classes
(Class 1, n=33; Class 3, n=22; Class 4, n=22; Class 5, n=17; Class 6, n=1)
of fati​gued subjects with subjects defined as well (Class 2, n=35). 

Of the 5 clas​ses of subjects with unexplained fatigue, 3 classes were dis​tin​​guished by gene polymorphsims involved in either HPA axis function or neu​ro​transmitter systems, including proopiomelanocortin (POMC), nuclear re​​cep​​tor subfamily 3, group C, member 1 (NR3C1), monoamine oxidase A (MAOA), monoamine oxidase B (MAOB), and tryptophan hydroxylase 2 (TPH2). 

These data support the hypothesis that medically unexplained chronic fatigue is heterogeneous and presents preliminary evidence of the genetic mechanisms underlying some of the putative conditions. 


Voor de volledige Engelstalige samenvatting van deze studie klikt U hier.
	**

Men verwijst in deze studie naar een indeling in vijf klassen met “medisch onverklaarbare chronisch vermoeiden” en een klasse (klasse II) met “gezonde mensen”, die in twee andere studies van deze werkgroep onderzocht zijn. 

De groep “medisch onverklaarbare chronisch vermoeiden” is volgens een ci​taat uit die studie divers. De enige groep die volgens de onder​zoe​kers “goed” te onderschei​den was, was groep II: “ge​zon​de” mensen. Opval​lend is wel dat 4 patiënten in groep II ingedeeld wer​den en dat 19 van de 53 ge​zon​de men​sen niet in die groep II, de groep “gezonde” mensen, terechtkwa​men!
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Klasse Il Klassen I, Il IV, V en VI
34 gezonde mensen 19 gezonde mensen
(64%) (36%)

4 zieke mensen: 102 zieke mensen:

mensen met ISF
nenscy moe/:)ISF/ CFs én mensen met CFS

(96%)





Voor de Engelstalige samenvatting van de studies over die groepsindeling klikt U hier en hier.




De kritiek op de uitspraken van dr. Reeves op basis van deze studie:

1 Een-derde van de gezonde mensen werd als “ziek” aangemerkt: 

de waarde van een dergelijke klassenindeling is natuurlijk erg laag...

Meer dan eenderde van de gezonde mensen (!) kwam via de door deze werkgroep gehanteerde indelings​kriteria niet in klasse II, de klasse van de “gezonde mensen, maar in een klasse van “zieke mensen” terecht. 
2 Men gooit alle “chronische vermoeide mensen” op een hoop!

“mensen met CFS (definitie C3)” en “mensen met onvoldoende vermoeid​heid of symptomen (die overigens daarvoor jarenlang wel als CVS-patiënt aan​geduid werden met behulp van de 1994-kriteria) zijn samengevoegd.
3 Met genen-aktiviteit kunnen maar 3 klassen worden onder​schei​den: Een “genenafwijking” geldt dus zeker niet voor alle CVS-patiënten!
Bovendien zijn de “afwijkende genen” voor elke groep verschillend!
Twee groepen, groep 4 en 5, hadden geen enkele afwijkende genen-ak​ti​viteit! De “genen​” die groepen 1, 3 en 6 kenmerken, zijn, op één na, tel​kens andere genen. Als de geslachtsafhankelijke genen, MAOA en MAOB worden weggelaten, zoals in een andere C3-studie, kan groep 6 niet van groep 2 onderscheiden worden en valt het onderscheid tussen groep 2 en 3 nagenoeg helemaal weg. De steekproefgrootte was zeer klein! 
4 Je kunt niet stellen dat de afwijkende genen-aktiviteit CFS typeert! 

De kernvraag in dit verband is: 

In hoeverre onderscheidt die afwijkende genen-aktiviteit bij een deel van de ME/CVS-patiënten van anderen? Men heeft niet de aktiviteit van die​zelfde genen bij mensen met andere ziek​tes/infekties onder​zocht en die vergeleken met de aktiviteit van de zogenaamde CVS-specifieke genen. 
Je kunt die genen dus nooit “onder​scheidend” voor ME/CVS noemen!

De essentiële vragen over de aanpak en konklusies van deze studie zijn

1 Waarom de specifieke beperking tot stress- en stemmingsgebonden genen?
Het is merkwaardig dat men uitsluitend de expressie van stress-/HPA-as en stemmingsgerelateerde genen heeft onderzocht (11 van de 20.000!) 

2 Waarom heeft deze werkgroep niet naar oorzaak van de afwijkende genen-aktiviteit gezocht?
Dit is wellicht nog de meest relevante opmerking m.b.t. genenstudies.

Men heeft de aktiviteit van genen die stemmingswisselingen en een ver​minderde stressresponse (HPA-as) kunnen ver​kla​ren (ge​nen die te maken hebben met het af​weersysteem en infekties) bewust niet meegenomen…
Uit wetenschappelijk onderzoek blijkt dat bijv. de aktiviteit van de HPA-as beïnvloed wordt door het afweersysteem via infekties (via IL1, IFN-α).

