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La Encefalomielitis Mialgica / Sindrome de Fatiga Cronica (SFC/EM) no es un desorden de
somatizacion. Esto no es simplemente cuestion de creencia o de opinién, pero es un hecho
sustantivo.

La EM ha sido internacionalmente clasificada en 1969 por la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS) como enfermedad del Sistema Nervioso. Hay ahora mas de 5.000 peer-reviewed papeles
cientificos publicados que demuestran inequivocadamente que no es un desorden de
somatizacion. Valorarlo de otra manera significa o bien un serio fallo en el mantenerse
actualizado con la ciencia médica, o una negacién perversa e irracional de la gran cantidad de
pruebas biomédicas que muestran que SFC/EM es un complejo desorden neuroinmune que
afecta a todos los grandes sistemas corporales y que la recuperacion es rara.

La gran cantidad de biomarcadores cientificos que distinguen SFC/EM de “fatiga crénica” (que si
puede ser un desorden de somatizacién) incluyen los siguientes:

O anomalias en los escaneres cerebrales (SPECT & PET scans) y MRI que son consistentes
con un sindrome cerebral organico, mostrando desmielinacion focal y/o edemas en el
area sub-cortical

desregulacién del eje HPA

desregulacién de la via antiviral (RNase-L)

anomalias cardiacas

anomalias en el flujo capilar

bajo volumen de sangre en circulacion

anomalias en la prueba ergométrica (indica umbral anaerdbico inmediato)

inestabilidad hemodinamica

anomalias en el perfil inmune

perfilacién génica (en un estudio americano, Sorensen et al demostraron que la
expresion de varios genes complementos sigue en un nivel mas alto en personas con
SFC/EM antes y después del ejercicio, lo que puede llevar a un dafio tisular
incontrolable mediado por inflamacién. En el reino Unido Kerr ha demostrado una
expresion diferencial en 88 genes [85 sobre-regulada y 3 infra-regulada] indicando una
enfermedad y funcidon hematoldgica, enfermedad y funcidon inmunoldgica, cancer,
muerte celular [J Infect Dis 2008:197(8):1171-1184], todas estas vistas en SFC/EM,
pero no en estados de fatiga psiquiatrica).

OoOooOoooOooad

El 18 de Febrero 1993 Dr Paul Cheney (Profesor de Medicina en Capital University) testifico ante
el Comité Cientifico Consejero de la FDA que:

" He evaluado mdés de 2.500 casos. En el mejor de los casos es un prolongado sindrome post-
viral con una lenta recuperacion. En el peor de los casos es una pesadilla de una incapacidad
que aumenta con componentes fisicos y neurocognitivos. Los peores casos tienen una
apariencia clinica tanto parecida a la Esclerosis Multiple, como parecida al SIDA. Durante los
ultimos seis meses hemos perdido cinco casos. La cosa mas dificil de tratar es el dolor severo.
La mitad tienen anomalias en los MRI scans. El 80% tiene anomalias en los SPECT scans. El
95% tiene anomalias cognitivamente evocadas en los mapas cerebrales con EEG. La mayoria
tiene examen neurologico anormal. El 40% tiene alteraciones en las respuestas en el test de
piel cutdnea a multiples antigenes. La mayoria tiene evidencia de activacion de las células-T. E/
80% tiene evidencia de una sobre-regulacion de la via 2-5A antiviral. El 80% de los casos es
incapaz de trabajar o de atender a la escuela. Admitimos regularmente pacientes en el hospital
por incapacidad de cuidarse a si mismos”.
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Hay toda una legidn de signos y sintomas que se ven en SFC/EM (los signos son observables
por médicos y los sintomas son informados por los pacientes).

Los signos fisicos documentados y observables incluyen una temperatura corporal baja
tipicamente ritmica, nistagmus; acomodacién visual lenta; anomalia de la funcién vestibular con

un test Romberg positivo; andar anormal; temblores de mano; incoordinacion; movimiento
“cogwheel” de la pierna en pruebas; temblores musculares o fasciculaciones; hiper-reflexia sin
clonus; rash vasculoide facial; demarcacion vascular que puede cruzar dermatomas sin
evidencia de sindrome de Raynaud y/o vasculitis; Ulceras bucales; pérdida de pelo; presion
sanguinea marcadamente inestable (a veces tan baja como 84/48 en un adulto en descanso);
ondas-T aplanadas o incluso invertidas en monitorizacién de 24 horas con Holter (un estandar
12 ECG suele ser normal); taquicardia ortostatica; falta de aire (los pacientes muestran una
significativa reduccion en todos los parametros de la funcidon pulmonar testados); anomalia en
las curvas de la tolerancia a la glucosa; implicacion hepatica (no se suele buscar un aumento
del tamafio del higado de de la vesicula en SFC/EM y por esto no se ve) y destrucciéon de
huellas dactilares (atrofia de huellas dactilares se debe a vasculitis perilinfocitica y vacuolizacion
de los fibroblastos).

Los sintomas bien documentados incluyen: frecuencia de micturicion, incluyendo nocturia
(puede que el control de la vejiga y del intestino sean inseguros); dolor abdominal y diarrea
(hay usualmente problemas crénicos con diarrea); Dolores de cabeza persistentes (son
comunes e recurrentes los dolores de cabeza vasculares); mialgias generalizadas, descritas
como intensas y quemantes; los musculos son sensibles a la palpacion y los espasmos
musculares no son raros; puede haber dolor severo, intratable en particulares grupos de
musculos, sobre todo en cuello, hombros y pelvis; los pacientes mas severamente afectados
son incapaces de estar de pie sin apoyo durante mas de unos pocos minutos; hay a veces dolor
segmental en la pared del pecho.

En los pacientes mas severamente afectados, el mareo es una caracteristica particularmente
sorprendente y cronica, tal como el persistente desequilibrio y la ataxia, que causan que los
pacientes choquen frecuentemente con las cosas y se contusionan. Los ataques de vértigo
pueden ser incapacitantes. Hay un deterioro en la coordinacién neuromuscular, particularmente
con los movimientos finos de los dedos. En los severamente afectados, puede haber dificultades
para tragar; los ataques de ahogo no son infrecuentes. Puede haber dificultades para producir
voz, particularmente si hay que hablar de forma sostenida.

Puede haber ataques, aunque estas se ven solamente en los casos mas severas.

En los casos mas severos, la fotofobia y la hiperacusia son comunes, como el tinnitus; a
menudo hay parestesia.

El hipersomnio es prevalente, especialmente en las fases mas tempranas del desorden; puede
ser remplazado por patrono de suefio revertido, con suefios vividos y suefos preocupantes; es
habitual el suefio no refrescante.

Las arritmias cardiacas son muy comunes, con taquicardias pronunciadas y un corazon que late
muy inconfortable; puede haber ataques paroxismales de dolor de pecho parecido a la angina.
El dolor cardiaco es una caracteristica reconocida: los pacientes pueden estar convencidos que
sufren un ataque al corazén. La miocarditis era un sintoma comdn en un analisis de 1.000
pacientes con SFC/EM vistos en Glasgow, donde los médicos quedaron asombrados de la
frecuente asociacion de pacientes con SFC/EM con dolor agudo pectoral que se parecia a
trombosis coronaria.

En los mas severamente afectados se ven regularmente artropatias palindrémicas; son
frecuentes los sangrados periarticulares espontaneos, especialmente en los dedos, que se
hinchan y duelen, haciendo que el paciente parece incluso mas torpe.



Evidencia que EM/SFC no es un desorden de somatizacion

La pancreatitis no es rara y puede causar dolor y enfermedad severo y agudo: la insuficiencia
pancreatica exocrina lleva a malabsorcién, que es una caracteristica bien reconocida en los mas
severamente afectados; algunos pacientes tienen una casi no-existente funcién exocrina
pancredtica. Se ha mostrado acloridria en algunos pacientes.

La intolerancia alimentaria es una caracteristica prominente en todos los grados de severidad:
son frecuentes multiples sensibilidades a alimentos y quimicos domésticos normales (incluyendo
perfumes, tratamientos quimicos de muebles y alfombras como retardantes de fuego y colas en
cartdén), petréleo y quimicos de la agricultura.

La intolerancia al alcohol y a las medicinas, particularmente los antidepresivos, es virtualmente
patognomonica. Los pacientes tienen que tener cuidado con todos los medicamentos, pero
especialmente con los que actian sobre el sistema nervioso central (ie. anestésicos), porque
hay un incremento en la ocurrencia de reacciones adversas.

SFC/EM no solo afecta al sistema nervioso central, pero también a los sistemas nerviosos
autondmico y periférico. La disfuncién del sistema nervioso simpatico es integral a la patologia
de SFC/EM vy incluye vision borrosa y doble, con dificultades para enfocar y para la
acomodacion visual; puede que los ojos sean secos y los parpados a menudo estan hinchados y
dolorosos. Unos tipicos sintomas autondmicos incluyen alternar sudoracién y escalofrios, con
una marcada termodesregulacion. Los pacientes experimentan una hipotension ortostatica y
sintomas de hipovolemia, con almacenamiento de sangre en las piernas y un insuficiente flujo
de sangre al cerebro: puede que los pacientes se sientan débiles, temblorosos y con nauseas;
pueden estar de lagrima facil y observablemente palidos y experimentar un severo distrés. A
menudo los pacientes son comprensiblemente ansiosos y miedosos.

En los mas severamente afectados es comln ver problemas para respirar, con repentinos
ataques de falta de aire y disnea con el minimo esfuerzo; puede ser necesaria la administracion
de oxigeno.

Puede haber rashes; las Ulceras bucales pueden ser recurrentes y ser dolorosas y severas hasta
el punto que se vean afectados el habla y el comer.

Las manos y los pies frecuentemente estan frios, blancos y/o purpureos, y se ven dolorosos
espasmos vasculares en los dedos.

En las mujeres no es rara la disfuncion, ovario-uterina; en los hombres puede haber prostatitis
e impotencia.

Muchos pacientes solo pueden andar distancias muy cortas y requieren una silla de ruedas. Hay
dificultades con tareas simples como subir escaleras y vestirse.

Son comunes los problemas con la memoria a corto plazo: el deterioro cognitivo es significativo
e incluye dificultades con la secuencia memorial, la velocidad de procesamiento, el encontrar
palabras; dislogia, organizacion espacial, calcular (discalculia), y particularmente a la hora de
tomar decisiones. En relacion con el grado del deterioro cognitivo, los investigadores
Americanos han encontrado que:

"El rendimiento de los pacientes con SFC/EM era siete veces peor que el grupo control o e/
grupo deprimido. Estos resultados indicaron que el déficit de memoria en SFC/EM era mas
severo que el asumido por los criterios del CDC. Aparecio un patrono de las relaciones del
comportamiento del cerebro que respaldaba la implicacion neuroldgica en SFC/EM”.

La inestabilidad emocional no caracteristica es muy comun; puede haber un incremento de la
irritabilidad.
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Puede haber un dafio significativo y permanente a los musculos esqueléticos o cardiaco y
también a los otros 6rganos, incluyendo le higado, pancreas, glandulas endocrinas y tejidos
linfoides, con evidencia de disfuncion en el tronco cerebra. Una lesion en el tronco cerebral
resulta en una alteracion de la produccidon de cortisol (requerida para el control del estrés) via
el dafio al hipotalamo y a las glandulas pituitarias e adrenales, y los pacientes reaccionan
extremadamente adversamente al estrés.

Son caracteristicos y comunes los ciclos de severos brotes, junto con la evolucion de mas
sintomas con el curso del tiempo. SFC/EM es raramente listado como causa de muerte, aunque
después de décadas de enfermedad, se sabe que ocurre la muerte por dafio a érganos (sobre
todo fallo cardiaco o pancreatico).

El ratio de suicidio es alto y se dice que es la causa mas comin de muerte en SFC/EM y que
esta relacionado con el actual clima de incredulidad y rechazo del soporte de asistencia social.

Un importante informe de la asociacion Action for ME (2001) encontré que el 77 % de los
sufridores experimentan dolor severo; mas del 80% tuvo ideas de suicidio como resultado de la
enfermedad; 70% jamas o a veces estan demasiado enfermos para poder ir hasta la consulta
médica; 65% (casi dos de cada tres) no habian recibido consejos de su médico de cabecera
sobre como abordar esta enfermedad; 80% de los que estan actualmente encamados por el
SFC informan que se les habia rechazado una peticién de una visita a domicilio por un médico;
muchas personas no reciben una paga estatal a la que tienen claramente derecho.

A pesar de toda la investigacion internacional comprobable y autentificada, gran parte de la
percepcién actual de SFC/EM, tanto médica como legal estd acosada por confusion e
informacion errénea.

Una (documentada) causa mayor de fallecimiento en SFC/EM es el fallo cardiaco.

Paul Cheney, experto internacional en SFC/EM se concentra en el papel de Dr Ben Natelson
(neurdlogo y Profesor de Neurologia) y Dr Arnold Peckerman (fisidlogo cardiopulmonar) en el
New Jersey Medical Centre (ref: “Abnormal Impedance Cardiography Predicts Symptom Severity
in Chronic Fatigue Syndrome”: Peckerman et al: The American Journal of the Medical Sciences:
2003:326:(2):55-60).

Cheney dice que, sin excepcion, cada paciente incapacitado con CFIDS (Sindrome de Disfuncion
Inmune y Fatiga Crénica ie. SFC/EM) tiene fallo cardiaco.

El equipo de New Jersey buscé muchas cosas en los pacientes con CFIDS y encontraron
algo: un problema “Q"”. “Q" equivale a salida cardiaca en litros por minuto. En los pacientes con
CFIDS, los valores Q correlacionaban -- con gran precision — con el nivel de incapacidad. La Q
se media con “cardiografia impedancia”, un algoritmo clinicamente validado y reconocido por la
Agencia Gubernamental que no es experimental.

Las personas normales bombean 7 litros por minuto por su corazén, con muy poca variacion, y
cuando se levantan esta salida se cae a 5 litros por minuto (una caida del 30%, pero es
normal). Estos dos litros son rapidamente almacenados en las extremidades inferiores y los
vasos de capacitacion. Las personas normales no sienten esta caida de 30% de la salida
cardiaca cuando se levantan porque su presion sanguinea sigue normal o sube cuando se
levantan — el cuerpo defendera la presion sanguinea a toda costa para mantener el pulso
funcionando.

Sin embargo, lo que encontré el equipo de New Jersey en las personas con CFIDS fue
asombroso — cuando se levantan los pacientes incapacitados con CFIDS, estan al borde de un
fallo organico debido a una extremadamente baja salida cardiaca porque su Q cae a 3.7 litros
por minuto (un caida del 50% de los 7 litros por minuto normales). Estos pacientes no tienen
una adecuada Q para funcionar. Cuanto mas baja la Q, mas tiempo pasara el paciente acostado
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porque esta postura es la Unica que les tendrd cerca de una salida cardiaca suficiente para
sobrevivir.

El nivel de incapacidad era exactamente proporcional con la severidad de su defecto de Q, sin
excepcion y con una precision cientifica.

El equipo de New Jersey luego busco para ver si habia sintomas que eran observables en los
pacientes incapacitados con CFIDS pero no en los otros y encontraron que solo habia un
sintoma asi en los pacientes con un problema Q: la fatiga post-esfuerzo. Para citar a Cheney:
“Esto es, cuando te esfuerzas demasiado fisicamente, empeoras”.

Los pacientes con CFIDS tienen un gran problema Q; para citar otra vez a Cheney: “todos los
incapacitados pacientes con CFIDS tienen fatiga post-esfuerzo y tienen una Q baja y
fallo cardiaco”.

La fatiga post-esfuerzo (documentada desde hace mucho como la caracteristica cardinal de
SFC/EM, pero no de otros estados, no-especificos, de fatiga crdnica) es el Unico sintoma que
correlaciona con la Q. Entre los pacientes incapacitados con CFIDS, el 80% tenia dolor
muscular; 75% tenia dolor articular; 72% tenia problemas de memoria y concentracion; 70%
tenia sueno no reparador; 68% tenia fiebres yt escalofrios; 62% tenia debilidad generalizada;
60% tenia dolores de cabeza, pero 100% tenia fatiga post-esfuerzo.

Cheney postula que, cuando se ve confrontado con una Q baja, el cuerpo sacrifica la perfusion
a los tejidos para mantener la presién sanguinea: i.e. la microcirculacién a los tejidos corporales
es sacrificada para mantener la presion sanguinea para que la persona no se muera ante una Q
demasiado baja (siendo Q a salida cardiaca en litros por minuto). Esta compensacion es lo que
ocurre en el paciente con CFIDS (SFC/EM).

Los pacientes con SFC/EM tienen un alto ratio cardiaco, pero una salida cardiaca baja. En
SFC/EM hay una dimensién cardiaca que es independiente de (pero no excluyente) la funcion
autondmica o el volumen de sangre.

82 % de los pacientes tienen una impedencia cardiaca anormal.

Cheney declara que esto es importante porque el cuerpo no sacrifica la perfusion de los tejidos
por igual en todos los sistemas organicos: en vez de ello, prioriza el orden del sacrificio y uno
puede observar la progresion del SFC/EM al notar esta priorizacion.

Orden de sacrificio en casos de una microcirculacién en declive: primero esta la piel; segundo
musculos y articulaciones; tercero higado e intestino (los pacientes habitualmente solo pueden
tolerar unos pocos alimentos); cuarto el cerebro; quinto el corazdn; sexto los pulmones y
Gltimo los rifiones.

El primero es la piel: si la microcirculacién de la piel se compromete, pueden surgir varios
problemas. Uno es que sin la adecuada microcirculacion a la piel, el cuerpo ya no es capaz de
termorregularse: el paciente no es capaz de soportar frio o calor y si sube la temperatura
interior, el paciente no sera capaz de dormir y se activara el sistema inmune. Para regular este
problema, el entrard en regulacién tiroidea lo que regulard a la baja para evitar que suba
demasiado la temperatura corporal. El resultado de esto es que el paciente desarrolla un
hipotiroidismo compensatorio, lo que significa que ahora el paciente tendra problemas por
sentirse frio. Asimismo el cuerpo no sera capaz de eliminar los VOCs (compuestos organicos
volatiles), que estan en los conductos grasos de la piel, de manera que los VOCs se almacenas
en la grasa corporal y el paciente se envenena progresivamente con cualquier quimico que esté
presente en el entorno -- en otras palabras, el paciente desarrolla Multiples Sensibilidades
Quimicas.
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El segundo efecto: si las cosas empeoran, la siguiente microcirculacién que se sacrifica es la
que va a los musculos de manera que el paciente tendra intolerancia al ejercicio y no podra
subir escaleras. Si las cosas siguen empeorando, el paciente empezara a tener dolor
fibromialgico en los musculos. Cheney postula que si la microcirculacién a las articulaciones se
compromete, esto puede precipitar cristales de acido pirofosférico y acido Urico y el paciente
empieza a tener artralgias vinculadas con este defecto circulatorio.

El siguiente sistema a verse comprometido es el higado y el intestino. Una de las primeras
cosas que puede notar el paciente en esta fase de progresion de la enfermedad es que cada
vez tolerard menos alimentos, parcialmente porque la microcirculacion es necesaria para una
buena digestion. El cuerpo tampoco segregara bien los jugos digestivos de manera que
cualquier alimento que se tolera, no sera digerido: si no se puede digerir la alimentacion, habra
péptidos que solo se digieren parcialmente y por esto seran altamente inmuno-reactivos; se
colaran por el intestino a la corriente sanguinea, resultando en alergias y/o sensibilidades
alimentarias. El cuerpo sera incapaz de detoxificar ecolégicamente al intestino de manera que el
intestino empezara a envenenar al paciente, que sentird una sensacion de malestar toxico, con
diarrea, estrefiimiento, flatulencia y todo tipo de problemas intestinales. Si empeora se
desarrollara un sindrome de malabsorcion, resultando en un aumento de la toxicidad en la que
el paciente se siente asqueroso (“yucky”) y que se puede manifestar como una variedad de
alteraciones de la piel (por ejemplo un rash), y también como problemas en el cerebro.

El cuarto sistema afectado es el cerebro: Cheney postula que hay un efecto devastador en el
cerebro como resultado de la disfuncién de higado/intestino, que puede rapidamente toxificar al
cerebro, resultando en alteraciones de la memoria y de la velocidad de procesamiento.
Asimismo, el hipotalamo empieza a desestabilizar al paciente desde la perspectiva del sistema
nervioso autondmico. Con toda probabilidad del cerebro y el corazdn sufren compromisos
simultdneos, pero los pacientes usualmente notan que el cerebro estd afectado mucho antes
que el corazén — esto es porque las células del misculo del corazén tienen el mayor contenido
mitocondrial de cualquier tejido del cuerpo, de manera que cuando estan alterados los
mitocondria, el musculo cardiaco tiene la reserva mas grande. Incluso si el paciente es
sedentario con poca demanda sobre el corazdn, todavia puede pensar y hacer grandes
demandas sobre el cerebro, y energia es energia, no importa si se utiliza fisicamente o
cognitivamente.

El quinto sistema afectado es el corazdn: Cheney postula que el efecto de la comprometida
microcirculacion sobre el corazon tiene una parte “a” y una parte “b”: la parte “a” es la
manifestacion del deterioro de la microcirculacion y parte “b” es “el horizonte de los eventos”.

Parte “a”: manifestacion del deterioro de la microcirculacion: la manifestacion inicial del
deterioro microcirculatorio del corazén es la arritmia con intolerancia al ejercicio: cuando el
paciente sube las escaleras, se necesita mas salida cardiaca, pero el paciente no lo puede
sostener. A medida que empeora, habra prolapso de la valvula mitral (MVP) por una
inadecuada funcién capilar. Finalmente, cuando hay incluso problemas microcirculatorios aun
mas severos, el paciente empieza a tener dolor en el pecho porque se mueren las células del
miocardio porque no consiguen el oxigeno adecuado.

Parte “b"”: el horizonte del evento: (una vez pasado esta linea, no hay vuelta atras): el punto de
vista de Cheney es que el “horizonte de eventos ” con respecto a corazon es: cuando el defecto
de la microcirculacién dentro del corazédn empieza a impactar la misma Q, empieza un circulo
vicioso — la alteracién de la microcirculacién reduce la Q, la cual produce mas deterioro de la
microcirculacion, la cual produces incluso mas problemas de la Q, asi que el paciente sigue
bajando a la siguiente fase del fallo cardiaco, que son los pulmones.

El sexto sistema afectado son pulmones y rifones: el fallo cardiaco en los pulmones produce el
Fallo Cardiaco Congestivo (“Congestive Heart Failure (CHF)”) y edema pulmonar, luego se
afecta el rindn (el rifidn es el Ultimo porque tiene un sistema de copia de seguridad RAS).
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Combinado con la alteracion hepdtica, se conoce esta fase como fallo hepatorrenal, que es la
causa requisito de muerte debido a Cardiomiopatia Idiopatica Compensada.

El mensaje del Profesor Cheney es claro: para seguir relativamente estable, es
esencial que el paciente con SFC/EM no cree una demanda metabdlica a la que no
pueda cubrir la baja salida cardiaca.

Cheney declara que el indice cardiaco de los pacientes con SFC/EM es tan severo
que cae entre los valores de los pacientes con infarto del miocardio (ataque al
corazon) y los que estan en shock.

Segln Cheney, es dificil hablar de la baja salida cardiaca sin hablar de la implicacién del
cerebro y las glandulas adrenales.

Si la salida cardiaca sigue bajando, para no morir, habra una subida del tono noradrenérgico
(que también implica las glandulas adrenales) para volver a subir la salida. En SFC/EM esto es
un serio problema, porque cuando las adrenales estan agotadas, habra una baja salida
cardiaca.

No hay tal cosa como un paciente con SFC/EM que NO esta hipotiroideo: esto no tiene nada
que ver con fallo tiroideo, pero todo con cubrir la demanda metabdlica y la salida cardiaca.

Un emparejamiento equivocado entre la demanda metabdlica y la salida cardiaca,
incluso muy brevemente matara.

Dada la enorme cantidad de evidencias internacionales publicadas que SFC/EM es un desorden
complejo crénico multisistémico, es preocupante que sigue habiendo médicos que
descartan la condicién como no-existente o como desorden de somatizacion.
Semejante punto de vista no estd de acuerdo con la evidencia de los expertos en SFC/EM, por
ejemplo:

1988

“Cualquier tipo de ejercicio muscular puede causar que el paciente esta casi
incapacitado durante algunos dias después. En los casos severos, el paciente es
usualmente confinado en su cama. Lo que es cierto es que cuando uno revisa (las)
caracteristicas clinicas y los resultados de laboratorio, se hace claro que se trata de
una enfermedad organica en la que el metabolismo muscular esta severamente
afectado”. (Postviral fatigue syndrome PO Behan WMH Behan Crit Rev Neurobiol
1988:4:2:157-178)

1989

“Nuestras investigaciones sugieren que SFC/EM esta caracterizado por objetivas
anomalias en laboratorio y que los nombres actualmente utilizados para el sindrome
son inapropiados. Un nombre mas apropiado para este sindrome seria sindrome de
disfuncion inmune y fatiga cronica (CFIDS), ya que la disfunciéon inmune parece ser
la caracteristica distintiva del proceso de enfermedad”. (Natural Killer Cell Activity in
the Chronic Fatigue-Immune Dysfunction Syndrome. Nancy Eby, Seymour Grufferman et al.
In: Natural Killer Cells and Host Defense. Ed: Ades EW and Lopez C. 5™ International Natural
Killer Cell Workshop. Pub: Karger, Basel, 1989:141-145)

1989

“Muchas de las caracteristicas inmunologicas y fisicas de SFC/EM no pueden ser
explicadas por la enfermedad mental” (Stephen E Straus of the National Institutes for
Allergy and Infectious Diseases, USA, Progress toward an answer to Chronic Fatigue: an
interview with “USA Today”, 13" April, 1989: reported in CFIDS Chronicle, Spring 1989, pp77-
78)
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1989

“Las anomalias que hemos encontrado proporcionan evidencia de implicacion del
sistema nervioso central y del neuromuscular” (Carolyn L Warner: Neurology, March
1989:39:3: Suppl 1: 420; Presentation at the American Academy of Neurology Conference,
Chicago, April 1989)

1990

“Los pacientes con el sindrome de fatiga cronica tienen una capacidad laboral
aerdbica reducida comparada con sujetos normales. Hemos encontrado que los
pacientes con sindrome de fatiga cronica tienen una mas baja tolerancia al ejercicio
que los sujetos normales o que los pacientes con sindrome de colon irritable. Hay
estudios previos que han mostrado anomalias bioquimicas y estructurales de los
musculos en los pacientes con el sindrome de fatiga cronica” (Aerobic work capacity in
patients with chronic fatigue syndrome MS Riley DR McClusky et al BMJ:1990:301:953-956)

1992

“57% de los pacientes estaban confinados en cama, en casa o incapaces de
trabajar. Hay estudios inmunoldgicos (fenotipos linfocitos) que revelaron un ratio
CD4/CD8 significativamente incrementado. Los escaneres de resonancia magnética
del cerebro mostraron areas punctates, subcorticales de alta intensidad de sefal
consistentes con edema o desmielinacion en 78% de los pacientes. Los sintomas
neuroldgicos, hallazgos en MRI y estudios de fenotipos de linfocitos sugieren que
los pacientes pueden estar experimentando un proceso inflamatorio crdnico,
inmunolégicamente-mediado del sistema nervioso central”. (A chronic illness
characterized by fatigue, neurologic and immunologic disorders, and active human herpes Type
6 infection. Dedra Buchwald, Paul Cheney, Robert Gallo (co-discoverer of the HIV virus),
Anthony L Komaroff et al Ann Intern Med 1992:116:2:103-113)

1992

“CFIDS tiene una base organica; no es una enfermedad psiquiatrica. Nuestro estudio
de Vigilancia no apoya la nocién que SFC/EM es una enfermedad psiquiatrica, y de
hecho, sugiere que tiene una base organica” (Dr Walter Gunn, Principal Investigator of
(ME)CFS studies at the US Centres for Disease Control: CFIDS Chronicle, February 1992, page
1)

1994

“En los pacientes con SFC/EM se han encontrado anomalias de la funcion inmune,
hipotalamica y pituitaria, de la regulacion de los neurotransmisores y del cerebro.
Recientes investigaciones encontraron datos remarcables. Los sintomas de SFC/EM
se han considerado durante mucho tiempo como patrono neurolégico, como
confirman otros nombres como encefalomielitis mialgica. Se esta forjando un
vinculo entre el patrono de sintomas de SFC/EM y las evidencias objetivas de la
disfuncion del sistema nervioso central. La opinion que SFC/EM es primariamente
una enfermedad emocional ha sido minada por investigaciones recientes” (Dr David
S Bell: Instructor in Paediatrics, Harvard Medical School: Chronic fatigue syndrome update:
Findings now point to CNS involvement: Postgraduate Medicine 1994:98:6:73-81)

1995

“En mi experiencia SFC/EM es una de las enfermedades mas incapacitantes que
cuido, muchisimo mas que el VIH, excepto para las fases terminales” (Dr Daniel L
Peterson: Introduction to Research and Clinical Conference, Fort Lauderdale, Florida, October
1994; published in JCFS 1995:1:3-4:123-125)

1997
“Los hallazgos sugieren que la calidad de vida es particularmente e (nicamente
deteriorada en SFC/EM.90% del grupo muestra experimenté sentimientos




Evidencia que EM/SFC no es un desorden de somatizacion

frecuentes de aislamiento, alienacion e incompetencia debido a SFC/EM. Todos los
participantes declararon que SFC/EM tuvo un profundo impacto en cada aspecto de
sus vidas en maneras que jamas habian imaginado. Todos los participantes
relacionaban de miiltiples pérdidas profundas, incluyendo pérdida de su trabajo,
relaciones, seguridad econémica, planes futuros, rutinas diarias, hobbies, vigor y
espontaneidad e incluso su sentido del yo por SFC/EM. En algunos sujetos la
actividad quedo reducida a las necesidades basicas de supervivencia. Se informaron
de sintomas muiltiples, diversos, variables y penetrantes. La variabilidad de los
sintomas también hizo imposible para los con SFC/EM predecir su nivel de
funcionamiento, lo que interfirié con los esfuerzos para planear actividades. Por
esta razon, se consider6 la variabilidad sintomatica como un aspecto especialmente
frustrante de SFC/EM, y la incertidumbre fue uno de los aspectos mas dificiles de
manejar. Todos los participantes (100%) sintieron que SFC/EM habia devastado las
relaciones y actividades sociales. La extension de las pérdidas experimentadas en
SFC/EM fue devastadora, tanto en nimero, como en intensidad. Los participantes
describieron una sensacion de desesperanza que fue integral a la enfermedad
debido a la variabilidad de los sintomas, la duracién de la enfermedad y la repeticion
de los brotes. Con el tiempo, los que inicialmente eran optimistas se agotaron
emocionalmente. El impacto de SFC/EM en la vida de los pacientes fue tan total y
devastador que los participantes tenian dificultades para aceptar su enfermedad y
sus consecuencias. SFC/EM es una enfermedad mal comprendida y a menudo
trivializada, que en realidad causa una marcada interrupcion y devastacion”. (The
Quality of Life of Persons with Chronic Fatigue Syndrome. JS Anderson CE Ferrans. The
Journal of Nervous and Mental Disease 1997:185:5:359-367)

1998

“Los resultados mostraron que en los pacientes con SFC/EM un menor volumen era
altamente predictivo de la severidad de la enfermedad: entre tres diferentes
posturas, se encontré que los pacientes con SFC/EM mas severamente afectados
tenian un volumen menor y salida cardiaca comparado con los que tenian la
enfermedad mas moderada. Estos hallazgos sugieren un bajo ratio del flujo
circulatorio en los casos mas severos de SFC/EM; esto puede indicar un defecto de
una mas alta modulacion cortical del control autonémico cardiovascular. En los mas
severamente afectados, pueden surgir situaciones donde la demanda del flujo
sanguineo al cerebro puede exceder la liberacion, con una posibilidad de isquemia y
un decremento de la funcion”. (La severidad del SFC esta relacionada con el reducido
volumen vy las disminuidas respuestas de la presion sanguinea al estrés mental. Arnold
Peckerman, Benjamin Natelson et al. Presented at the Fourth International AACFS Research &
Clinical Conference on CFIDS, Mass. USA 1998: Abstract page 47)

1999

“Son comunes las quejas de debilidad y dolor muscular, y se ha informado que
ocurre un anormal metabolismo muscular en SFC/EM. Los pacientes con SFC/EM
tienen un ratio de recuperaciéon para la saturacion del oxigeno un 60% mas bajo
que los sujetos normales. El estudio presente ha demostrado deterioros directos en
la liberacion de oxigeno en los pacientes con SFC/EM comparados con los controles
normales. Estos deterioros se ven con mas claridad después del ejercicio”. (Impaired
oxygen delivery to muscle in chronic fatigue syndrome. Kevin K McCully, Benjamin H Natelson,
Clinical Science 1999:97:603-608)

1999

“El uso de resonancia magnética 31 P-nuclear (31 P-NMR) ha ahora proporcionado
positiva evidencia de una defectiva capacidad oxidativa en SFC/EM. Los pacientes
con SFC/EM llegan mas rapidamente al agotamiento que los sujetos normales,
mantienen una anomalia en el metabolismo oxidativo y una resultante aceleracion
de la gliolisis de los musculos esqueléticos que trabajan. Cuando se mide el ratio de
la resintesis de la fosfocreatinina (PCr) después del ejercicio, se confirma esta
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anomalia. (Esto) proporciona una conclusiva demostracion que la recuperacion es
significativamente retrasada en los pacientes con SFC/EM. Los resultados
demuestran que los pacientes con SFC/EM no recuperan debidamente del ejercicio
fatigante y que esta fallo es mas pronunciado 24 horas después del ejercicio”.
(Demonstration of delayed recovery from fatiguing exercise in chronic fatigue syndrome. Lorna
Paul Leslie Wood Wilhemina M.H.Behan William M.Maclaren - European Journal of Neurology
1999:6:63-69)

1999

“Dentro del grupo homogéneo de pacientes severos con SFC/EM, el pronéstico para
la recuperacion era pobre”. (Natural History of Severe Chronic Fatigue Syndrome. NF Hill,
LA Tiersky, BH Natelson et al. Arch Phys Med Rehab 1999:80:1090-1094)

2000

“Nuestros pacientes con SFC/EM tenian un VO, max medio justo por debajo de 20
mL/kg por minuto, representando un significativo deterioro relativo a los controles.
Comparando la capacidad de ejercicio en nuestros pacientes con datos con otros
estudios muestra una funcionalidad similar a la de los individuos con fallo cardiaco
cronico, los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica y los con
desorden de miusculos esqueléticos”. (Exercise Capacity in Chronic Fatigue Syndrome.
Pascale de Becker - Neil McGregor - Kenny De Meirleir et al. Arch Intern Med 2000:160:3270-
3277)

2001

“En EM hay secuelas crénicas y los efectos pueden ser neuroldgicos, hormonales,
autoinmunes y mialgicos, lo que puede afectar al miocardio” (Dr John Richardson:
Enteroviral and Toxin Mediated Myalgic Encephalomyelitis / Chronic Fatigue Syndrome and
Other Organ Pathologies. The Haworth Press Inc, New York, 2001)

2001

“En SFC/EM se puede demostrar evidencias convincentes de deterioro
cardiovascular”. ("Research Update on ME/CFS”. Behan WHM. Professor of Pathology,
Glasgow. Extracts from Over-view of the Alison Hunter Memorial Foundation ME/CFS Clinical
and Scientific Meeting, December 2001, Sydney, Australia. Para la revision completa ver
http://listserv.nodak.edu/cgi-bin/wa.exe?A2=ind0207c&L =co-cure& T=0&F=&S=&P=3579

2002

“Ocurrieron varios sintomas cardiopulmonares y neurolégicos en la presente
investigacion con mas frecuencia y unicamente diferenciadas en el grupo con
SFC/EM de los controles. La falta de aire, el dolor de pecho, los mareos después de
ponerse en pie, sensaciones en la piel, mareo general, mareo al mover la cabeza y la
intolerancia al alcohol diferencian Ginicamente los con SFC/EM de los controles. Los
resultados de la investigacion actual también indicaban que la debilidad muscular
diferenciaba al grupo con SFC/EM de los controles. Ademas, parece que la debilidad
muscular en el grupo con SFC/EM ocurria en miltiples sitios, siendo las piernas
débiles la forma de debilidad informada con mas frecuencia. Estos hallazgos
concurren con los de Hartz et al (1998), y por esto proporcionan mas apoyo a la
inclusion de la debilidad muscular en la definicion de caso del SFC/EM"”. (Symptoms
occurrence in persons with chronic fatigue syndrome. LA Jason et al. Biological Psychology
2002:59:1:15-27

2003

“Los pacientes con SFC/EM (indicaban) un profundo deterioro fisico. Estas
puntuaciones tienen tendencia a estar por debajo de la norma publicada para los
pacientes con diabetes tipo II, cancer, fallo cardiaco congestivo e infarto del
miocardio” (Functional Status, Neuropsychological Functioning and Mood in Chronic Fatigue
Syndrome. LA Tiersky, Benjamin Natelson et al. J Nerv Ment Dis 2003:191:324-331)
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2003

“En los adultos la EM es asociada con cambios mesurables en el sistema nervioso
central y en la funcion autonomica y con lesiones cardiovasculares, endocrinas y en
otros Organos y sistemas. El paciente con el diagndstico de SFC/EM esta
cronicamente y potencialmente seriamente enfermo. Estos pacientes requieren una
investigacion total y esencialmente un mapa corporal total para comprender la
patofisiologia de su enfermedad y para descubrir que pueden haberse saltado los
otros médicos. Un paciente con EM es un paciente cuya enfermedad primaria es un
cambio en el sistema nervioso central, y esto se puede medir. La creencia que
SFC/EM es una enfermedad psicolégica es el error de nuestro tiempo”. (The
Complexities of Diagnosis. Byron Hyde. In: Handbook of Chronic Fatigue Syndrome. Leonard A
Jason et al. John Wiley & Sons, Inc. 2003)

2004

“En comparacion con otras enfermedades cronicas, como esclerosis miiltiple,
enfermedad renal en fase final y enfermedad cardiaca, los pacientes con SFC/EM
muestran un nivel marcadamente mas alto de incapacidad” (Quality of Life and
Symptom Severity for Individuals with Chronic Fatigue Syndrome: Findings from a Randomised
Clinical Trial. RR Taylor. American Journal of Occupational Therapy 2004:58:35-43)

2005

“Nuestros pacientes estan terriblemente enfermos, mal comprendidos y sufren por
una poco informado establecimiento médico y sociedad” (Profesora Nancy Klimas,
University of Miami, AACFS Incoming Presidential Address: Co-Cure, 21 March 2005:
http://www.co-cure.org )

2006

“Hay evidencia que los pacientes con esta enfermedad experimentan un nivel de
incapacidad igual al de los pacientes con SIDA en fase tardia, pacientes sometidos a
quimioterapia (y) pacientes con esclerosis miltiple” (Profesora Nancy Klimas,
Universidad de Miami, hablando en el lanzamiento de la campaiia de los CDC de los EEUU para
aumentar la conciencia de SFC/EM, 3 de Noviembre 2006, National Press Club, Washington DC)

(Este documento ha sido recompiladas de varios documentos con completas referencias que
incluyen “What is ME? What is CFS?” por Professor Malcolm Hooper; “The MRC — Profits before
Patients?”; “Facts from Florida” y “Quotable Quotes about ME/CFS”. Todos estan disponibles
online en http://www.meactionuk.org.uk ).
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