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Dedico este libro a Catriona Collins, que me inspira cada día:

tu espíritu de lucha es infinitamente más fuerte que cualquier cosa que esta enfermedad pueda poner en tu camino.

 


“Teniendo en cuenta lo que hemos aprendido en los últimos ocho años sobre esta enfermedad, resulta intelectualmente vergonzoso sugerir que el EM/SFC es una enfermedad psicológica” – Prof. Betsy Keller, Departamento de Ciencias del Ejercicio y del Deporte, Ithaca College, Nueva York

“El nivel de discapacidad funcional en las personas que padecen EM/SFC es comparable al de la esclerosis múltiple, el sida, la insuficiencia renal terminal o la enfermedad pulmonar obstructiva crónica. La discapacidad es equivalente a la de algunas afecciones médicas muy graves y bien conocidas” – Dr. William Reeves, jefe de la División de Enfermedades Virales de los CDC

“¿Cómo es posible que tantos médicos piensen que todas las personas con EM/SFC y Covid persistente —todos esos millones de personas en todo el mundo— están participando simultáneamente en un pacto hipocondríaco? – Dr. Asad Khan, especialista en neumología del NHS, Manchester.

—Tengo el deseo y el sueño de que las sociedades médicas y de investigación de EE. UU. pidan perdón a los pacientes con EM/SFC” —Dr. José Montoya, profesor de Medicina, Centro Médico de la Universidad de Stanford.

“El EM/SFC es al cansancio lo que una bomba nuclear es a una cerilla. Es una caracterización errónea absurda” —Laura Hillenbrand, autora estadounidense superventas y paciente de EM/SFC.

“Esperamos que una de las principales conclusiones de nuestro estudio sea que hemos demostrado de forma convincente la base biológica de la enfermedad, que no puede explicarse por el desacondicionamiento ni por factores psicológicos… Esperamos que estos hallazgos cambien la opinión de muchos.

— Avindra Nath, investigador principal en el National Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS), National Institutes of Health (NIH)

“La psicosomatización y la psicologización del EM/SFC no son más que una capitulación intelectual o una rendición, dada la complejidad científica de la enfermedad” – Prof. Klaus Wirth, director científico de Mitodicure y profesor adjunto de Farmacología en la Universidad Goethe de Fráncfort.

“La EM está en la sangre, no “entre las orejas”.

— Olav Mella, profesor adjunto, Departamento de Oncología y Física Médica, University of Bergen, Norway.

***

“Yo diría: ven y vive la vida de alguien con EM grave, vívela durante una semana, un mes, vívela en las condiciones en las que tienen que vivir, con la incredulidad con la que tienen que vivir, la agonía y el dolor que tienen que soportar, sometidos a médicos que los ignoran y dicen que todo está en su cabeza, vive todo eso y luego dime que no crees que existe”.

— Criona Wilson, madre de Sophia Mirza, una paciente de EM/SFC que fue ingresada de forma involuntaria en un hospital psiquiátrico y que falleció a los 33 años. En la investigación judicial posterior, el forense determinó que la causa de su muerte fue “insuficiencia renal debida a EM/SFC”.

 

Este libro es © Copyright Patrick John Redmond Ussher, 2025.

Diseño de la portada y maquetación interior a cargo de TK Palad (https://www.fiverr.com/tkpalad?source=gig_page)

La portada del libro muestra nueve diagramas con las partes del cuerpo afectadas por el síndrome de fatiga crónica (SFC) y varias estrategias de curación mencionadas en el libro (desde arriba y en el sentido de las agujas del reloj): el cerebro, los vasos sanguíneos, agua con un sobre de solución de rehidratación oral (para aumentar el volumen sanguíneo), sangre en tubos de ensayo (más oscura debido a microcoágulos), una mitocondria, los riñones (ya que la capacidad renal para retener sal se reduce en el EM/SFC), la columna vertebral, el corazón y una infusión (para representar una intravenosa de suero fisiológico o cualquier posible tratamiento futuro específico para el EM/SFC).

Nada de lo que aparece en este libro debe interpretarse como consejo médico. Se ofrece únicamente con fines educativos. Consulte siempre a su médico sobre su salud y en relación con cualquier posible cambio en sus planes de tratamiento.

 


Acerca del autor

Patrick Ussher padece EM/SFC desde hace siete años. Tiene un canal de YouTube, “Understanding ME-CFS”, en el que habla sobre la investigación en torno al EM/SFC y el Covid persistente de una manera accesible, y en el que comparte estrategias de tratamiento que él mismo ha probado. También ha redactado una hipótesis médica sobre las posibles causas de la sed excesiva en el EM/SFC y el Covid persistente, y sobre por qué es probable que este síntoma haya sido históricamente mal diagnosticado como “consumo de agua de origen psicógeno” (disponible para su descarga gratuita en: www.Themythofprimarypolydipsia.com). Además, imparte charlas periódicas a grupos de pacientes como The Irish ME Trust y ha escrito sobre diversos temas para el blog sobre el EM/SFC, Health Rising.

Patrick también ha escrito un libro que compara el estoicismo y el budismo (Stoicism and Western Buddhism: A Reflection on Two Philosophical Ways of Life) y ha editado varios libros sobre aplicaciones actuales de la filosofía estoica (Stoicism Today: Selected Writings, Volumes One & Two). En 2018, colaboró con Columba Press para publicar una nueva versión del libro de su difunta madre sobre cómo afrontar el cáncer de mama, titulado: “Following the Pink Ribbon Path”. Es licenciado y máster en Clásicas (griego antiguo y latín) por la Universidad de Exeter.

También es compositor de música de estilo clásico contemporáneo y forma parte del catálogo online Artlist. Su música se puede escuchar en Spotify.

Patrick es de Irlanda y ha vivido tanto en Irlanda como en Francia durante el transcurso de su enfermedad.

Para más información sobre Patrick —su música, libros, charlas y servicio de consultas—, visite: www.patrickussher.com

Medios de comunicación, podcasts y consultas de prensa: Estaré encantado de conceder entrevistas sobre el libro; utilice el formulario de contacto de mi página web. También puede solicitar información sobre posibles entrevistas conjuntas con el profesor Klaus Wirth.

Editoriales: Acepto consultas de editoriales interesadas en reeditar este libro.
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Abreviaturas y términos frecuentes

Con el fin de facilitar la lectura, se incluyen a continuación algunas de las abreviaturas y conceptos médicos que aparecen con frecuencia en esta obra.

	ACTH: La ACTH es como el “mensajero” entre el cerebro y las glándulas suprarrenales para activar la respuesta hormonal al estrés.



	Aféresis: es un procedimiento médico en el que se extrae sangre del paciente, se separa en sus componentes y se retira uno o varios de ellos, devolviendo el resto al organismo.



	ANS Rewire: suele referirse a un enfoque (no un diagnóstico médico) que intenta “reentrenar” el ANS, es decir, el sistema nervioso autónomo.



	ATA: (atmósferas absolutas): unidad de presión que incluye la presión atmosférica ambiental. Se utiliza en medicina hiperbárica y fisiología del buceo para expresar niveles de presión superiores a la atmosférica.



	ATP: (adenosín trifosfato) es la principal “moneda de energía” de las células del cuerpo.





Dicho de forma sencilla: es la molécula que permite que las células hagan su trabajo.

	Bohr (Efecto): El efecto Bohr es el mecanismo por el cual la hemoglobina entrega más oxígeno a los tejidos activos y lo retiene en los pulmones.



	CoQ10 es la coenzima Q10, una sustancia natural presente en casi todas las células del cuerpo.





Qué es en pocas palabras

Es una molécula esencial para producir energía celular, especialmente en las mitocondrias (las “centrales energéticas” de la célula).

	CPET (Cardiopulmonary Exercise Testing): (prueba de esfuerzo cardiopulmonar). Evalúa la respuesta cardiovascular, respiratoria y metabólica al ejercicio.



	Crash: Un crash es un episodio de empeoramiento agudo de la enfermedad, generalmente desencadenado por un esfuerzo físico, cognitivo o emocional que supera el límite del paciente.



	Disautonomía: alteración del sistema nervioso autónomo, responsable de funciones involuntarias como la frecuencia cardíaca, la presión arterial, la temperatura corporal o la digestión.



	Dispositivos wearables (o simplemente wearables) son dispositivos electrónicos que se llevan puestos en el cuerpo y que pueden medir, registrar o transmitir datos en tiempo real.





El término viene del inglés to wear = “llevar puesto”.

Ejemplos comunes

Relojes inteligentes (smartwatches)

Pulseras de actividad

Sensores de frecuencia cardíaca

Dispositivos de medición del sueño

Gafas inteligentes

	DHEA: (Dehydroepiandrosterone) es la dehidroepiandrosterona, una hormona producida principalmente por las glándulas suprarrenales.





Qué es en pocas palabras

Es una hormona precursora, es decir, una sustancia a partir de la cual el cuerpo fabrica otras hormonas, especialmente:

estrógenos

testosterona

	DHEA-S = la “versión estable” de la hormona DHEA, producida sobre todo por las suprarrenales y usada como marcador en análisis hormonales.



	DIAMED (filtros): dispositivos empleados en determinados procedimientos de aféresis para la eliminación selectiva de sustancias presentes en el plasma sanguíneo.



	DNRS: DNRS suele referirse al Dynamic Neural Retraining System (Sistema Dinámico de Reentrenamiento Neuronal).





Es un programa de autoayuda creado por Annie Hopper que propone que algunos problemas crónicos de salud estarían relacionados con una especie de “disregulación del sistema nervioso” (especialmente el sistema de respuesta al estrés) y que se pueden mejorar mediante técnicas mentales.

	Effleurage = masaje superficial de deslizamiento suave, usado principalmente para relajación y preparación del tejido.



	EM/SFC (ME/CFS): Encefalomielitis miálgica / síndrome de fatiga crónica. (Myalgic Encephalomyelitis / Chronic Fatigue Syndrome)



	ET AL (Y otros) 



	GET: es el “Graded Exercise Therapy”, en español terapia de ejercicio graduado.



	Hiponatremia: disminución anormal de la concentración de sodio en la sangre, que puede afectar al equilibrio de líquidos y a la función neurológica.



	HPA Axis: El HPA axis (eje hipotálamo–hipófisis–suprarrenal) es un sistema neuroendocrino que coordina la respuesta del cuerpo al estrés y regula hormonas clave como el cortisol.



	iCPET (Invasive Cardiopulmonary Exercise Testing): prueba de esfuerzo cardiopulmonar invasiva. Variante del CPET que incorpora mediciones hemodinámicas mediante catéteres.



	IgG (Inmunoglobulina G) (Immunoglobulin G) es un tipo de anticuerpo del sistema inmunitario.





Qué es en pocas palabras

La IgG es una proteína defensiva que produce el cuerpo para reconocer y neutralizar infecciones (como virus o bacterias).

	KKS (Kallikrein-Kinin System): sistema calicreína-cininas. Participa en la regulación vascular, la inflamación y la permeabilidad de los vasos sanguíneos.



	MCAS significa Mast Cell Activation Syndrome, en español síndrome de activación mastocitaria. Es un trastorno en el que los mastocitos (células del sistema inmunitario implicadas en alergias e inflamación) se activan de forma inapropiada o excesiva, liberando mediadores químicos como:





Histaminatriptasa

prostaglandinas

leucotrienos

	Mcg: microgramos



	Mg = miligramos



	mmHg = milímetros de mercurio.



	Miltenyi (filtro): Un “filtro Miltenyi” es básicamente un colador muy fino de laboratorio diseñado para preparar muestras celulares limpias y homogéneas antes de analizarlas o separarlas.



	OHB / TOHB (oxigenoterapia o terapia de oxígeno hiperbárico): tratamiento en el que se administra oxígeno al 100% en una cámara presurizada, aumentando su disolución en sangre y tejidos.



	“Pacing” en el contexto de Encefalomielitis miálgica / Síndrome de fatiga crónica se traduce normalmente como “dosificación del esfuerzo” o también “gestión de la energía”.



	PEM (Post-Exertional Malaise): malestar postesfuerzo. Empeoramiento característico de los síntomas tras una actividad física, cognitiva o emocional.



	PTSD significa trastorno de estrés postraumático (Post-Traumatic Stress Disorder).





Qué es en pocas palabras

Es un trastorno que puede aparecer después de vivir o presenciar un evento traumático o extremadamente estresante.

	Plasmaféresis es un tipo específico de aféresis en el que se separa el plasma del resto de los componentes de la sangre (glóbulos rojos, glóbulos blancos y plaquetas).



	POTS (Postural Orthostatic Tachycardia Syndrome): síndrome de taquicardia ortostática postural.



	RAAS: Sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA). (Renin–angiotensin–aldosterone system)





Este término suele aparecer cuando se habla de disfunción autonómica, regulación de la presión arterial, volumen sanguíneo o intolerancia ortostática.

	SHA (síndrome de hipermovilidad articular): trastorno del tejido conectivo caracterizado por una laxitud ligamentosa aumentada, que permite una movilidad articular superior a la normal y puede asociarse a dolor, inestabilidad articular y otras manifestaciones sistémicas.



	Tilt table test (en español, prueba de la mesa basculante) es un examen médico que se usa para estudiar cómo responde el cuerpo al cambio de postura, especialmente al pasar de estar tumbado a estar de pie.



	“Tinción” es un término de laboratorio que significa aplicar un colorante a células o tejidos para poder verlos mejor al microscopio.



	TSH: La TSH es el regulador central que controla la actividad de la tiroides, ajustando el metabolismo del cuerpo.



	Urente: que produce sensación de ardor o quemazón, utilizado para describir tipos de dolor o molestias con carácter quemante.





 

 


Guías de 2021 del National Institute for Health and Care Excellence (NICE) del Reino Unido para la sospecha de EM/SFC

Tomado de la publicación de 2021 del National Institute for Health and Care Excellence (NICE), “Encefalomielitis miálgica (o encefalopatía)/síndrome de fatiga crónica: diagnóstico y manejo”.

Para sospechar un caso de EM/SFC deben darse todos los síntomas siguientes:

	Fatiga debilitante que empeora con la actividad, no está causada por un esfuerzo cognitivo, físico, emocional o social excesivo y no se alivia significativamente con el descanso.



	Malestar postesfuerzo tras la actividad, en el que el empeoramiento de los síntomas:





suele aparecer con retraso de horas o días

es desproporcionado con respecto a la actividad

tiene un tiempo de recuperación prolongado que puede durar horas, días, semanas o más

	Sueño no reparador o trastornos del sueño (o ambos), que pueden incluir:





sensación de agotamiento, síntomas similares a los de la gripe y rigidez al despertar

sueño interrumpido o superficial, alteración del patrón de sueño o hipersomnia

	Dificultades cognitivas (a veces descritas como “niebla mental”), que pueden incluir problemas para encontrar palabras o números, dificultad para hablar, lentitud en la respuesta, problemas de memoria a corto plazo y dificultad para concentrarse o realizar varias tareas a la vez.





La persona debe haber presentado todos los criterios de sospecha de EM/SFC mencionados anteriormente, de tal forma que:

	los síntomas sean persistentes durante un mínimo de 6 semanas en adultos y 4 semanas en niños y jóvenes, y



	la capacidad de la persona para realizar actividades laborales, educativas, sociales o personales se haya reducido significativamente con respecto a los niveles previos a la enfermedad, y



	los síntomas no se expliquen por otra afección.





Tenga en cuenta que los siguientes síntomas también pueden estar asociados con el EM/SFC, pero no son exclusivos de este:

	intolerancia ortostática y disfunción autonómica, incluyendo mareos, palpitaciones, desmayos y náuseas al ponerse de pie o sentarse erguido desde una posición reclinada.



	hipersensibilidad a la temperatura que provoca sudoración profusa, escalofríos, sofocos o sensación de mucho frío.



	síntomas neuromusculares, incluyendo espasmos y sacudidas mioclónicas.



	síntomas similares a los de la gripe, como dolor de garganta, sensibilidad en los ganglios, náuseas, escalofríos o dolores musculares.



	intolerancia al alcohol o a determinados alimentos y sustancias químicas.



	aumento de la sensibilidad sensorial, incluyendo la luz, el sonido, el tacto, el gusto y el olfato.



	dolor, incluyendo dolor al tacto, mialgia, dolores de cabeza, dolor ocular, dolor abdominal o dolor articular sin enrojecimiento agudo, hinchazón o derrame.





 


Prólogo

Profesor Klaus Wirth

Es un honor para mí escribir el prólogo del libro de Patrick sobre el EM/SFC. Patrick y yo entramos en contacto hace casi tres años. Me impresionó mucho el alto nivel científico de sus escritos sobre el tema, sobre todo teniendo en cuenta que su formación profesional no es médica y el poco tiempo que ha podido dedicar a esta área. Inmediatamente sentí que nuestra forma de pensar y nuestro enfoque heurístico ante un tema tan complejo eran muy similares. Desde entonces hemos mantenido el contacto.

Conocí la EM/SFC por casualidad hace solo seis años. Vi un reportaje en televisión sobre un joven antes muy deportista que había quedado postrado en cama debido a la EM/SFC. Este reportaje despertó mi curiosidad y enseguida busqué información sobre la ME/CFS en Wikipedia para averiguar más. Leí que la enfermedad implica tanto fatiga mental como física. Al día siguiente, realicé una búsqueda en la base de datos PubMed. El segundo resumen que vi era de la profesora Carmen Scheibenbogen, quien dirige la clínica y el centro de investigación de EM/SFC en Charité – Universitätsmedizin Berlin. Su artículo se titulaba: “Immunoadsorption to remove ß2 adrenergic receptor autoantibodies in ME/CFS” (“Inmunoadsorción para eliminar autoanticuerpos contra los receptores β2 adrenérgicos en la EM/SFC”).

La inmunoadsorción es un procedimiento de lavado de sangre utilizado en clínicas alemanas para eliminar autoanticuerpos patológicos, incluidos aquellos que se ha descubierto que desempeñan un papel en la EM/SFC.

Este artículo me interesó mucho, ya que yo anteriormente había trabajado y publicado sobre la importancia de los receptores adrenérgicos ß2 en la investigación relacionada con los accidentes cerebrovasculares. Los receptores ß2-adrenérgicos son receptores celulares importantes para el flujo sanguíneo, tanto en el cerebro como en el músculo esquelético. Inmediatamente me di cuenta de que, al alterar el flujo sanguíneo cerebral y muscular, una disfunción de los receptores ß2-adrenérgicos podría estar implicada en la fatiga y la intolerancia al ejercicio del EM/SFC.

Me puse en contacto con la profesora Carmen Scheibenbogen y, en el marco de una colaboración informal a lo largo de varios años, hemos publicado cinco artículos sobre la fisiopatología del EM/SFC. Al inicio de mis intentos por comprender el EM/SFC, aparte del posible papel de los receptores β2-adrenérgicos, no pude encontrar ninguna pista en la literatura científica sobre otros mecanismos patogénicos, a pesar de que investigué intensamente los síntomas de la enfermedad. Habría sido necesario contar con cierta comprensión de los mecanismos patogénicos para identificar dianas adecuadas para un fármaco potencialmente eficaz contra el EM/SFC. De hecho, como persona que ha dedicado más de 33 años al desarrollo y la investigación de fármacos relacionados con diversas enfermedades, mi ambición desde el principio ha sido desarrollar un fármaco para esta enfermedad, para la que, hasta la fecha, nunca se ha aprobado ningún medicamento.

Al reconocer que existe una miríada de síntomas que no son específicos del EM/SFC, cambié mi enfoque heurístico. Decidí centrarme en cambio en datos objetivos, es decir, en hallazgos concretos de la investigación sobre el EM/SFC que han mostrado claras anomalías biomédicas.

Como resultado, primero encontré datos cardiovasculares que mostraban un bajo volumen sistólico cardíaco y un bajo volumen sanguíneo (o “hipovolemia”). Esto en sí mismo era interesante, pero también existía el hallazgo paradójico de que la hormona cardiovascular renina era baja, o al menos no estaba elevada. En circunstancias fisiológicas normales, la renina —dado su papel en la retención de sal— debería elevarse para contrarrestar el bajo volumen sanguíneo. Era muy extraño que esto no estuviera ocurriendo y quería averiguar por qué.

Llegué a la conclusión de que la “paradoja de la renina” podía resolverse partiendo de la hipótesis de que se está produciendo una situación metabólica crítica en el músculo esquelético de los pacientes con EM/SFC. Si la función metabólica normal de los músculos se ve alterada, el cuerpo busca diversos medios de corrección. Y, como sabemos por la fisiología y la fisiopatología de la reducción del flujo sanguíneo cardíaco (isquemia), entre estos medios de corrección se encuentra la liberación excesiva de mediadores vasoactivos (como la bradicinina y la prostaciclina) dentro del músculo esquelético con el fin de mejorar la perfusión sanguínea de los músculos (un “mediador vasoactivo” es una sustancia capaz de modificar el diámetro de los vasos sanguíneos, en este caso dilatándolos para mejorar el flujo sanguíneo).

Pero estos mediadores vasoactivos tienen efectos secundarios. Si se producen en exceso en el músculo esquelético debido a su deficiente situación energética, pueden pasar a la circulación sistémica. Es importante destacar que estos mediadores son entonces capaces de actuar sobre los riñones para anular los estímulos normales de liberación de renina. Esto podría representar la razón de la hipersecreción renal y el bajo volumen sanguíneo que se observa en el EM/SFC, explicando así la “paradoja de la renina”, que de otro modo resultaría desconcertante. Dado que estos mediadores vasoactivos son inflamatorios, esta hipótesis también podría explicar muchos otros síntomas como el dolor, el edema y los espasmos. En mi opinión, esta explicación implicaba una grave alteración de la situación energética del músculo esquelético, una suposición que no era nueva pero que se vio reforzada por estas consideraciones.

Como resultado, decidí entonces centrar mi análisis en la fisiopatología del músculo esquelético, la intolerancia al ejercicio y el malestar postesfuerzo, es decir, los síntomas cardinales del EM/SFC que distinguen a esta enfermedad de otras afecciones con síntomas por lo demás similares. Tras haber trabajado durante tres décadas en varios proyectos relacionados con la isquemia cardíaca, la isquemia-reperfusión, las alteraciones iónicas en el corazón y las arritmias cardíacas, era consciente de los tipos de mecanismos patológicos que pueden producirse en el músculo esquelético cuando su funcionalidad se ve afectada. Como resultado, sospeché que el EM/SFC podría implicar una alteración iónica dentro del músculo esquelético (es decir, un problema en el transporte de iones como el sodio, el potasio y el calcio hacia el interior y el exterior de la célula).

En concreto, planteé la hipótesis de que el sodio intracelular aumentaría y que —dado que un nivel elevado de sodio intracelular también provoca la inversión del modo normal de transporte del intercambiador celular de sodio-calcio— se produciría asimismo un aumento del calcio intracelular. La consiguiente sobrecarga de calcio celular causaría entonces daños, principalmente en las mitocondrias (tal y como se conoce por el paradigma de la lesión por isquemia-reperfusión). Esta hipótesis se vio considerablemente reforzada por un artículo posterior realizado en colaboración con la profesora Carmen Scheibenbogen, que efectivamente descubrió que los pacientes con EM/SFC presentan niveles significativamente elevados de sodio intracelular muscular en comparación con los controles (“Muscle sodium content in patients with Myalgic Encephalomyelitis / Chronic Fatigue Syndrome” [“Contenido de sodio muscular en pacientes con encefalomielitis miálgica / síndrome de fatiga crónica”], Journal of Translational Medicine, 2022).

Normalmente, la célula mantiene el nivel adecuado de sodio gracias a algo llamado bomba de sodio-potasio (o Na⁺/K⁺-ATPasa), por utilizar su término científico). Esta bomba debe funcionar muy bien durante el ejercicio para evitar la acumulación excesiva de sodio intracelular (y, por lo tanto, también de calcio intracelular). Esa acumulación causa daño a las mitocondrias, y el cuerpo sano dispone de mecanismos para evitar ese daño. Normalmente, la bomba de sodio requiere una estimulación entre 10 y 20 veces mayor durante el ejercicio en comparación con cuando alguien está en reposo. La activación ß2-adrenérgica (principalmente a través de la epinefrina) es de vital importancia para el funcionamiento saludable de esta bomba durante el ejercicio: de hecho, es una de las principales formas en que el cuerpo la activa. Dado que los receptores ß2 son disfuncionales en el EM/SFC —ya sea por autoanticuerpos o como resultado de la desensibilización debida a un alto estrés simpático—, podemos ver cómo el EM/SFC es realmente una enfermedad de círculos viciosos.

En última instancia, este aumento del sodio y el calcio intracelulares provocará una disfunción mitocondrial. A su vez, esta disfunción mitocondrial reducirá el trifosfato de adenosina (ATP), la moneda energética del organismo, y liberará un exceso de especies reactivas de oxígeno (ROS). Se sabe que las ROS inhiben aún más la bomba de sodio, provocando una sobrecarga de sodio y, de manera similar, la propia bomba de sodio requiere ATP para funcionar. Por lo tanto, surgirá un círculo vicioso que se autoalimenta y se autorreproduce, y del que el paciente apenas puede escapar. Esta alteración podría denominarse “miopatía mitocondrial adquirida”. Una vez que se ha establecido esto, el paciente ha desarrollado realmente EM/SFC y una enfermedad de intolerancia al ejercicio y malestar postesfuerzo.

A partir de esta hipótesis de trabajo he derivado un concepto terapéutico: un fármaco que podría actuar realmente sobre los mecanismos centrales de la EM/SFC y ser el primer fármaco del mundo para la EM/SFC. El agente elegido estimula la bomba de sodio y el intercambiador mitocondrial de sodio-calcio y mejora moderadamente el flujo sanguíneo cerebral y de los músculos esqueléticos. A través de estas acciones, este agente tiene el potencial de interrumpir el círculo vicioso que, en mi opinión, mantiene el EM/SFC. Espero que pueda mejorar significativamente o incluso curar la enfermedad. Ese fármaco se llamará “Mitodicure” y los siguientes pasos consisten en encontrar financiación para los ensayos clínicos necesarios. Puede leer más sobre “Mitodicure” en el capítulo dos de este libro.

Doy la bienvenida a la publicación del libro de Patrick, que busca, en particular, explicar de manera accesible para los pacientes la investigación realizada por mí y por la profesora Carmen Scheibenbogen, así como abordar otros aspectos de la enfermedad y formas de mejorar la calidad de vida. Esperemos que aún estén por venir tiempos mejores para quienes padecen esta enfermedad debilitante y largamente olvidada.

Klaus Wirth, febrero de 2025

Acerca de Klaus Wirth: El Profesor Dr. Klaus Wirth, médico y Doctor en Medicina, ocupa el cargo de director científico y director general de Mitodicure desde 2022. Anteriormente fue investigador sénior en Sanofi en Alemania, donde se incorporó en 1984. Klaus trabajó como farmacólogo en los campos de la medicina cardiovascular, el antagonismo de la bradicinina, el flujo sanguíneo cerebral, el ictus, la insuficiencia cardíaca, las arritmias, los bloqueadores del intercambiador sodio-calcio (NCX), la endocrinología, la diabetes, la apnea obstructiva del sueño, la disfagia y la inmunología. A su trabajo se le atribuyen aproximadamente 70 patentes, así como cinco proyectos de desarrollo clínico, uno de los cuales, Firazyr™, un fármaco para el tratamiento de los ataques agudos de angioedema hereditario, ha llegado al mercado. Klaus fue cofundador de KOSA Pharma GmbH. Es profesor adjunto en el Instituto de Farmacología de la Universidad Goethe de Fráncfort, Alemania.


Introducción

Durante los primeros años con EM/SFC, una de las peores cosas —además de los propios síntomas— era no tener ni idea de en qué consistía exactamente mi enfermedad. Sí, entendía que tenía intolerancia al ejercicio y que el esfuerzo físico excesivo me provocaría un síndrome de malestar postesfuerzo (PEM), durante el cual me quedaría postrado en el sofá durante varios días, con dificultades incluso para girarme de lado o levantar un brazo. Y hay muchas ideas que circulan por Internet sobre la enfermedad, muchas de las cuales llegué a conocer: la supresión de la producción de energía celular en las mitocondrias y una reducción del trifosfato de adenosina (ATP), la molécula energética del cuerpo; la disminución de las hormonas suprarrenales y tiroideas; las disfunciones intestinales y la idea de que los pacientes con EM/SFC sufren de un sistema nervioso disfuncional y un estado excesivo de “huida, lucha o parálisis”. Por muy útiles que fueran este tipo de ideas, no me parecían captar la complejidad de una enfermedad que podía causar tal debilidad y tales reacciones debilitantes ante el ejercicio. Ciertas preguntas siempre permanecían en mi mente: ¿qué está pasando realmente en mi cuerpo? ¿Qué tengo realmente?

En agosto de 2021, descubrí por primera vez el trabajo de la profesora Carmen Scheibenbogen y el profesor Klaus Wirth, y fue su investigación —una serie de artículos de referencia sobre la fisiopatología general probable del EM/SFC— la que me abrió los ojos y me llevó a comprender mi enfermedad de una manera mucho más completa. Esta investigación colaborativa surgió después de que el profesor Wirth, que contaba con una carrera de tres décadas en la empresa de desarrollo de fármacos Sanofi, se topara con la historia de un joven paciente de EM/SFC postrado en cama. Esto despertó su curiosidad por la enfermedad, lo llevó a empezar a leer las investigaciones al respecto y a formular varias hipótesis propias. A continuación, se puso en contacto con la profesora Scheibenbogen, que dirige el centro de investigación y la clínica de EM/SFC de la Universidad Charité de Berlín, y juntos se sentaron a elaborar un modelo general de la enfermedad. Ambos consideraron que si lograban desentrañar las causas de una de las características centrales (y más desconcertantes) de la enfermedad —a saber, la reducción del volumen sanguíneo—, probablemente podrían desentrañar la mayoría de los mecanismos centrales de la afección. Esto tiene sentido. Al fin y al cabo, el cuerpo funciona según ciertas leyes fisiológicas. Si se pueden resolver las causas de una disfunción, se deberían poder rastrear diversos mecanismos tanto hacia adelante como hacia atrás y, de ese modo, desarrollar una comprensión más completa de lo que podría estar ocurriendo en general. Y, en sus posteriores esfuerzos de colaboración, efectivamente determinaron los posibles mecanismos que explican por qué se produce el bajo volumen sanguíneo y, a partir de ahí, pudieron trazar una explicación potencial mucho más amplia de la enfermedad en su conjunto.

Como es lógico, tenía muchas ganas de comprender esta explicación “global” de lo que podría implicar mi enfermedad. Así que, allá por agosto de 2021, imprimí tres de sus artículos principales e intenté —en la medida en que mi mente confusa me lo permitía— asimilar sus ideas. Esto supuso buscar los numerosos términos con los que no estaba familiarizado y tomar mis propias notas “en lenguaje sencillo” de sus argumentos. Esos tres artículos eran: “A Unifying Hypothesis of the Pathophysiology of Myalgic Encephalomyelitis/Chronic Fatigue Syndrome (ME/CFS)” (“Una hipótesis unificadora de la fisiopatología de la encefalomielitis miálgica/síndrome de fatiga crónica (EM/SFC): reconocimientos a partir del hallazgo de autoanticuerpos contra los receptores β2-adrenérgicos”) (Autoimmunity Reviews, 2020); “Pathophysiology of skeletal muscle disturbances in Myalgic Encephalomyelitis/Chronic Fatigue Syndrome (ME/CFS)” (“Fisiopatología de las alteraciones del músculo esquelético en la encefalomielitis miálgica/síndrome de fatiga crónica (EM/SFC)”) (Journal of Translational Medicine, 2021) y “An attempt to explain the neurological symptoms of Myalgic Encephalomyelitis/Chronic Fatigue Syndrome” (“Un intento de explicar los síntomas neurológicos de la encefalomielitis miálgica/síndrome de fatiga crónica (EM/SFC)”) (Journal of Translational Medicine, 2021).

Estos artículos no eran fáciles de entender para un profano como yo. Pero, al final, logré asimilarlos y, cuando lo hice, los mecanismos fundamentales de mi enfermedad de repente me parecieron clarísimos. Tenía ante mí una explicación que abarcaba múltiples sistemas corporales a la vez: desde el cerebro hasta el sistema vascular, pasando por los músculos esqueléticos, los sistemas endocrino e inmunológico, el corazón y todos los billones de células del cuerpo. Esta explicación podía, por fin, aclarar por qué no podía hacer ejercicio como una persona normal y por qué, si lo hacía, podía ponerme muy enfermo. Más aún, pude ver —tal y como señalaban Wirth y Scheibenbogen— cómo todos esos mecanismos patogénicos aparentemente separados dentro de la enfermedad eran, en realidad, solo parte de un gran círculo vicioso. De repente, todo cobró sentido. Mi “misteriosa” enfermedad ya no era misteriosa.

Esto marcó un nuevo capítulo en mi trayectoria con el EM/SFC. Entender qué es lo que probablemente está fallando en el cuerpo no te cura por arte de magia, pero sí supone un alivio. Si hay algo peor que sufrir una mala salud, es no saber por qué está ocurriendo.

A partir de ese momento, mi conocimiento sobre el EM/SFC se profundizó a medida que también fui conociendo otras investigaciones sobre el EM/SFC, entre ellas: el papel potencial de los microcoágulos (según el trabajo de la profesora Pretorius y sus colegas); el bajo nivel de dióxido de carbono (según el trabajo del profesor Visser y el Doctor Van Campen) y los mecanismos más directos de la intolerancia al ejercicio, como la “insuficiencia de precarga cardíaca” (según el trabajo del profesor Systrom). Todos estos problemas también se incluían en el modelo “global” de la enfermedad de Wirth y Scheibenbogen, pero conocer los aspectos específicos de cada uno de ellos con más detalle fue de gran ayuda. Así, con el tiempo, mi “mapa mental” de la enfermedad se fue completando cada vez más y llegué a sentir la seguridad de que, por fin, comprendía los principales problemas a los que me enfrentaba.

Uno de los objetivos de este libro es explicarle los conocimientos que he adquirido al leer las investigaciones sobre el EM/SFC y, en particular, las investigaciones del profesor Wirth y la profesora Scheibenbogen. Espero que, si padece EM/SFC o una enfermedad estrechamente relacionada, pueda sentirse más empoderado al conocer los posibles mecanismos fundamentales de su enfermedad y que, de este modo, también pueda sentir que ya no vive tanto “en la oscuridad”.

Pero el conocimiento médico no se limita a la comprensión: tiene un propósito, y ese propósito es curar. Y, de este modo, espero que este libro también le lleve a compartir mi esperanza de un futuro mucho mejor para los pacientes con EM/SFC. De hecho, espero que el tipo de investigación que se analiza en este libro conduzca, algún día, a una gama de tratamientos convencionales que puedan mejorar radicalmente la calidad de vida de los pacientes con EM/SFC o que incluso puedan facilitar la curación a un nivel más profundo. Al fin y al cabo, si sabe lo que está pasando, entonces puede tratar el problema de verdad. 

De hecho, esta investigación podría conducir, en última instancia, al primer medicamento aprobado en el mundo para el EM/SFC. Con esto no me refiero a algún medicamento “fuera de indicación” que solo afecte a diversos aspectos periféricos de la enfermedad: ya tenemos muchos de esos. Más bien, me refiero a un comprimido basado en la fisiopatología real de la enfermedad y que trate sus mecanismos más fundamentales.

Esto es lo que el mundo del EM/SFC realmente necesita. No solo mejoraría la salud de los pacientes con EM/SFC, sino que también provocaría un cambio generalizado en la mentalidad de los médicos escépticos y los funcionarios del gobierno, probablemente de la noche a la mañana. La mayoría de los médicos creen en el valor de las pastillas. Un simple comprimido, capaz de tratar los mecanismos centrales de la enfermedad y demostrar, como resultado, un beneficio claro en los pacientes, proporcionaría una prueba de la naturaleza biomédica de la enfermedad y, por lo tanto, dejaría obsoleta la idea de que el EM/SFC es una enfermedad inexistente que, de alguna manera, “está todo en la mente”. Por supuesto, los numerosos y minuciosos artículos de investigación sobre el EM/SFC ya han demostrado la naturaleza biomédica de esta enfermedad, pero esa investigación no ha llegado al público en general ni a la profesión médica mayoritaria. En cambio, una respuesta espectacular a un medicamento específico tiene muchas más probabilidades de causar el impacto necesario y, en ese momento, todo cambiaría en el mundo del EM/SFC.

Y el profesor Klaus Wirth es un hombre con la misión de lograr precisamente eso. Como veremos en el capítulo dos, ha identificado un compuesto que podría interrumpir simultáneamente varios de los ciclos viciosos clave del EM/SFC. De hecho, este fármaco, llamado “Mitodicure”, podría hacer fisiológicamente imposible experimentar el malestar postesfuerzo. Por sí solo, esto podría tener un efecto importante en la mejora de la calidad de vida de los pacientes, pero también tiene implicaciones de gran alcance que van más allá de simplemente sentirse mejor. Cuando se produce un colapso, todos los mecanismos centrales de la enfermedad empeoran. La intensificación de estos mecanismos patológicos representa un importante factor de estrés fisiológico, del que el cuerpo tarda bastante tiempo en recuperarse. Si se pudiera evitar que estos episodios se produjeran en primer lugar y durante un periodo de tiempo lo suficientemente largo, ¿podría entonces el cuerpo dedicar sus recursos a curar todo lo demás? Y, de ese modo, ¿quizás recuperarse? Un tema muy común que he observado en las historias de recuperación del EM/SFC es que el antiguo paciente logró evitar las crisis durante mucho tiempo. Mitodicure podría ser la pastilla que logre el mismo efecto, facilitando así, al menos en algunos pacientes, una curación real. En el momento de escribir este libro, el profesor Wirth aún necesita financiación para sacar adelante este fármaco: espero que la consiga pronto. Hablaremos más sobre Mitodicure y cómo funciona en el capítulo dos.

El statu quo inaceptable

Escribo sobre este mensaje esperanzador para el futuro no solo porque realmente podría hacerse realidad, sino porque los pacientes con EM/SFC realmente necesitan esperanza. Si miramos al pasado, la situación de los pacientes con EM/SFC ha sido, en su mayor parte, desastrosa. Aunque la enfermedad se presenta en un espectro de gravedad, puede llegar a enfermar gravemente, con un 25 % de los pacientes confinados en casa o en cama, y aquellos en el estado más grave viviendo una existencia postrada y cuasi vegetativa. Un estudio de 2015 realizado por Hvidberg et al. titulado “La calidad de vida relacionada con la salud de los pacientes con encefalomielitis miálgica/síndrome de fatiga crónica (EM/SFC)” comparó la calidad de vida relacionada con la salud de 105 pacientes daneses con EM/SFC con la de otras veinte enfermedades, entre ellas la esclerosis múltiple, la insuficiencia renal crónica, el cáncer de pulmón y de mama, la artritis reumatoide, diabetes tipo I y II, accidente cerebrovascular, depresión y esquizofrenia. A pesar de que los pacientes con EM/SFC presentaban distintos grados de gravedad de la enfermedad, se constató que su calidad de vida relacionada con la salud era inferior a la de todas las demás enfermedades incluidas en el estudio. Sin embargo, los organismos sanitarios gubernamentales han tendido a destinar muy pocos recursos a la investigación y el tratamiento de la enfermedad, lo que ha tenido como consecuencia que los pacientes hayan tenido que arreglárselas sin ayuda alguna de sus médicos ni del sistema sanitario en general. Lo que, en cierto modo, es aún peor, sin embargo, es que a muchos pacientes con EM/SFC se les ha dicho que sus problemas son psicológicos y que no hay nada biológicamente malo en ellos. Esto ha dado lugar a muchos casos de abuso médico y/o negligencia. Hay innumerables historias de este tipo, pero permítanme compartir solo dos con ustedes que ponen de relieve lo perjudicial que puede ser esta negligencia.

La primera se refiere a un niño de doce años de la Isla de Man, Ean Proctor, que fue retirado del cuidado de sus padres y hospitalizado sin su consentimiento. Tanto él como sus padres afirmaban que padecía EM/SFC, junto con las habituales reacciones devastadoras al ejercicio. El caso de Ean era especialmente grave: estaba postrado en cama e incluso sufría parálisis episódica. Sin embargo, las autoridades sanitarias competentes interpretaron su caso de otra manera. El niño simplemente padecía “fobia escolar” y sus padres —en particular su “madre sobreprotectora”— no hacían más que reforzar las creencias erróneas de su hijo. El “tratamiento” del niño consistió, entre otras cosas, en meterlo sin ayuda en una piscina de hidroterapia para obligarlo a hacer ejercicio. Ean tenía tan poca fuerza que estuvo a punto de ahogarse y tuvieron que salvarlo. Tampoco se le ayudaba a ir al baño, quizá también para “animarle” a que fuera por sí mismo, con el resultado de que permanecía tumbado con la ropa empapada en orina. Sus padres tuvieron que librar una larga batalla judicial para recuperar a su hijo tras seis meses de hospitalización forzosa.1

 

La historia de Sophia Mirza, por su parte, es aún más desgarradora. A los 26 años, contrajo la gripe y posteriormente quedó postrada en cama con un EM/SFC grave. Su estado empeoró con cada año que pasaba, pero, tras cinco años de mala salud, fue retirada por la fuerza de su hogar en junio de 2003 e internada en un hospital psiquiátrico durante dos semanas. Su familia afirmó posteriormente que esta terrible experiencia empeoró profundamente la salud de Sophia y fue una de las razones clave de su posterior deterioro y muerte en 2005. La investigación sobre su fallecimiento concluyó que Sophia había muerto de “insuficiencia renal” como consecuencia del EM/SFC. La autopsia también reveló inflamación en los ganglios de la raíz dorsal de la médula espinal de Sophia, zonas implicadas en el EM/SFC y que, según sugirió un neurólogo en el marco de la investigación, probablemente eran signos físicos de la enfermedad de Sophia.2

 

Este tipo de historias son especialmente trágicas y difíciles de comprender. ¿Cómo es posible que los mismos profesionales a los que uno acude en busca de ayuda, en el momento de mayor necesidad, puedan luego dar un giro de 180 grados y tratar a los enfermos de esta manera? La mayoría de los pacientes con EM/SFC tendrán historias de maltrato a manos de profesionales médicos, aunque no sean necesariamente tan graves como las que acabo de describir. Yo también tengo mis propias historias, como cuando un médico de cabecera francés me derivó a un colega recomendando, sin que yo lo supiera, que me atendiera un psiquiatra por “un presunto trastorno de conversión histérico-neurótico”. En Francia, el tratamiento para esta “afección” de la era freudiana puede implicar el internamiento, la medicación y que los psiquiatras te convenzan de que no te pasa nada físicamente. O, lo que es peor, cuando sufrí síntomas que ponían en peligro mi vida y niveles potencialmente mortales de hiponatremia durante un periodo de seis meses, solo para acabar hospitalizado, tratado como un caso psiquiátrico en todo momento y al que se le dijo que me había puesto al borde de la muerte por “razones psicógenas” (esta historia —y cómo resolví yo mismo mis síntomas potencialmente mortales sin la orientación de mis médicos— se relata íntegramente en el capítulo siete).

¿Por qué es tan perjudicial el statu quo para los pacientes de EM/SFC? ¿Por qué se considera una hipótesis plausible, por citar las incisivas palabras del Doctor Asad Khan al principio de este libro, que millones de pacientes de EM/SFC y de COVID persistente —todos los cuales se quejan de intolerancia al ejercicio y malestar postesfuerzo— estén de alguna manera participando simultáneamente en un pacto hipocondríaco? ¿Por qué no se considera más probable que todos estos pacientes estén describiendo con precisión lo que les está sucediendo y que tal vez sería una buena idea volver a la mesa de trabajo científica y averiguar qué está pasando realmente?

Pero ni siquiera es necesario volver a la mesa de trabajo científica, y esto es lo que resulta especialmente difícil de entender sobre la grave situación actual de los pacientes con EM/SFC. Ya sabemos mucho sobre el EM/SFC. Muchísimo, de hecho. Por ejemplo, sabemos que el umbral anaeróbico —el punto en el que los músculos generan energía mediante la vía metabólica que no utiliza oxígeno— está profundamente reducido en el EM/SFC. Sabemos que esto ocurre debido a problemas como: bajo volumen sanguíneo, reducción de la perfusión sanguínea muscular, así como un “estado de bajo gasto cardíaco” en el que se bombea una cantidad insuficiente de sangre por el cuerpo. Estas cosas por sí solas bastan para validar una enfermedad de intolerancia al ejercicio y malestar postesfuerzo. Conocemos estos hallazgos de investigación desde hace mucho tiempo y, sin embargo, el 99 % de los médicos siguen sin estar al corriente de ellos. ¿Es el EM/SFC la única enfermedad para la que la investigación científica no importa? Y, si ese es el caso, ¿por qué?

Una de las razones ha sido simplemente el nombre. No me refiero a “EM”, sino a “SFC”. Fue un error desastroso, hace varias décadas, denominar a la enfermedad “Síndrome de Fatiga Crónica”. Como término, no capta prácticamente nada de la enfermedad. Cuando la gente normal utiliza los términos “cansancio”, “fatiga” o “agotamiento”, estas palabras no guardan relación alguna con el nivel de incapacidad que experimenta alguien con EM/SFC. Y tampoco guardan mucha relación con los mecanismos centrales de la enfermedad, que en realidad —como veremos— se refieren principalmente a una reducción de la perfusión sanguínea en todo el cuerpo y a una disfunción celular generalizada. Es tan preciso como llamar a la esclerosis múltiple “síndrome de fatiga crónica”, dado que los pacientes con esclerosis múltiple a veces se sienten exhaustos, pero esto sería ignorar los síntomas neurológicos y degenerativos que constituyen el núcleo de esa enfermedad. En este libro, solo he utilizado la etiqueta “EM/SFC” por convención, pero personalmente creo que el término “Síndrome de Fatiga Crónica” debería desaparecer: ha causado un daño incalculable, minimiza por completo la gravedad potencial de la enfermedad y ha hecho mucho menos probable que los gobiernos destinen fondos de investigación a la misma. Si fuera un político encargado de gestionar su presupuesto sanitario, ¿optaría por investigar la “fatiga” en lugar del cáncer o la artritis reumatoide?

Pero una razón más amplia del problema fue expuesta por el Doctor William Weir y el Doctor Nigel Speight, ambos especialistas en EM/SFC, en su excelente artículo de 2021: “ME/CFS: Past, Present & Future” (“EM/SFC: pasado, presente y futuro”). En su opinión, el problema es que cierto tipo de personas —especialmente aquellas en posiciones de poder— tienden a optar por el dogma, en lugar de por la ciencia, cuando se enfrentan a problemas que aún no comprenden. La difícil situación de Galileo es un ejemplo muy conocido de este fenómeno. Menos conocida, pero muy pertinente para el EM/SFC, es la historia del Doctor Ignaz Semmelweis. El Doctor Semmelweis, un médico de la Viena de mediados del siglo XIX, intentó averiguar por qué morían tantas mujeres embarazadas en su hospital. Planteó la hipótesis de que probablemente se debía a la propagación de infecciones por la falta de higiene de manos entre los médicos y por sus instrumentos médicos sucios. Hoy en día, es de conocimiento común que los microbios pueden transmitirse a través del tacto, pero, hace tan solo 160 años, esto era algo completamente desconocido. El Doctor Semmelweis instauró políticas de lavado de manos y desinfección en todo el hospital en el que trabajaba, una medida que redujo la mortalidad de las madres primerizas del 18 % a solo el 2 %.

Cabría pensar que un cambio así sería aclamado y que el Doctor Semmelweis sería alabado hasta las nubes: ¡por fin sabemos por qué mueren tantas de nuestras pacientes y ahora podemos evitar ese sufrimiento innecesario! Pero esto no fue lo que ocurrió. En cambio, sus colegas se sintieron profundamente ofendidos ante la idea de que ellos hubieran estado causando tantas muertes y expulsaron a Semmelweis del hospital. Su descubrimiento fue verificado posteriormente de forma independiente por Louis Pasteur y representa un avance médico que desde entonces ha salvado innumerables vidas en todo el mundo. Pero, en el caso de Semmelweis, el dogma imperante era más importante que la consideración de nuevas ideas científicas, por muy cuidadosamente elaboradas o verificadas que estuvieran.

En relación con el EM/SFC, se ha repetido el mismo patrón. Dado que el EM/SFC era un problema que requería una nueva explicación y, como inicialmente no había explicaciones biomédicas disponibles, lo más fácil fue recurrir a Freud y afirmar que debía tratarse de un problema psicológico. Esto es claramente dogmático, no científico, y como los seres humanos dogmáticos tienden a aferrarse a su visión del mundo, hará falta mucho para convencer a esas personas de que abran los ojos y cambien de perspectiva (si es que alguna vez lo hacen). Cuando, por poner solo un ejemplo, el estudio de Visser y Van Campen de 2018 demostró que los pacientes con EM/SFC pueden tener más de un litro menos de sangre que una persona sana3

, tal hallazgo debería bastar por sí solo: se acabó el juego para la narrativa psicógena. Pero aunque un médico se tomaría en serio a un paciente herido con un litro de sangre derramado por todo el suelo, la investigación que demuestra que el volumen sanguíneo puede reducirse en una cantidad similar —simplemente debido a mecanismos propios de una enfermedad crónica— ha causado poca o ninguna impresión duradera en el sistema médico. ¿Por qué? Porque se trata de EM/SFC, por eso, y “ya” sabemos que no pasa nada grave con los pacientes de EM/SFC. Simplemente están cansados y necesitan hacer un poco más de ejercicio (si es que hay algo que realmente se pueda hacer por ellos). En resumen, como escriben Weir y Speight: “A lo largo de la historia, tiende a repetirse un patrón cuando los fenómenos naturales requieren una explicación. El dogma suele llegar primero, y luego acaba siendo sustituido por el conocimiento científico. El mismo patrón se está desarrollando en relación con el EM/SFC, pero los defensores del dogma psicológico que rodea su causa siguen resistiéndose obstinadamente, incluso ante pruebas científicas convincentes que demuestran lo contrario”.

Como señalan Weir y Speight, ha habido otras afecciones médicas —ahora bien establecidas— que anteriormente sufrieron la larga y cruel sombra de Freud. La esclerosis múltiple se consideró en su día un signo de histeria femenina, antes de que se descubriera que la degradación de la vaina de mielina —la cubierta protectora del cerebro— era en gran parte la responsable de la enfermedad. De manera similar, y antes de que se descubriera el papel de los bajos niveles de dopamina en la enfermedad, el temblor incontrolable de las manos en el Parkinson se atribuía en su día a no masturbarse lo suficiente. Lo que estamos presenciando ahora en relación con el EM/SFC es exactamente el mismo, viejo y tortuoso proceso. Como escriben Weir y Speight:

“La historia del EM/SFC es un ejemplo paradigmático de ese dogma. Dado que las pruebas de laboratorio rutinarias para el diagnóstico de esta afección suelen arrojar resultados “normales”, el problema debe estar en la psique. Uno de los pilares de este dogma fue un artículo publicado en el BMJ [British Medical Journal] en 1970, en el que la causa del famoso brote de EM/SFC del Royal Free en 1955 se atribuyó a la “histeria colectiva”. Los autores no entrevistaron a ninguno de los pacientes, ni a ninguno de los médicos implicados; sin embargo, les parecía claro que el brote se debía a la histeria colectiva porque la mayoría de las víctimas eran mujeres. El trasfondo de esta falacia era, y sigue siendo, la cultura médica de moda que vincula los síntomas físicos con un trastorno psicológico.

Lo extraño es que los médicos que sugieren causas psicógenas para sus pacientes no parecen ser conscientes de que simplemente están repitiendo un patrón muy deshonroso con una larga historia en la profesión médica. Del mismo modo, no parecen comprender que la diferencia entre “molestias misteriosas” y una comprensión biomédica precisa de esas molestias suele ser solo cuestión de unos pocos años más de investigación. Como continúan Weir y Speight:

“Al igual que con ejemplos anteriores de dogma médico, la creencia de que el EM/SFC es “psicológico” acabará relegada al basurero de la historia de la medicina, junto con la teoría del miasma y similares. Se están acumulando pruebas convincentes de una causa física, pero la camarilla autoritaria que promovió el dogma psicológico sigue intentando defenderlo incluso ahora, ante pruebas científicas irrefutables que demuestran lo contrario. La historia se repite, por decirlo de alguna manera, dadas las historias de Galileo, Semmelweis y Snow, y la camarilla a la que se hace referencia aún no reconoce lo mal que queda en la narrativa histórica del EM/SFC”.

El problema central al que se enfrenta el EM/SFC es, por lo tanto —por irónico que resulte, dado que se supone que la profesión médica se basa en el método científico—, la arrogancia humana y la falta de voluntad para “actualizar” creencias antiguas —e incluso perjudiciales— a la luz de nuevas pruebas científicas. En otras palabras, la tragedia actual del EM/SFC se debe en gran medida a los lados más oscuros de la naturaleza humana y a sus abusos de poder.

Pero también ha habido siempre personas que no se conforman con el statu quo y que hacen de su misión vital decir la verdad al poder y cambiar las cosas para mejor. Y, en ese sentido, el mundo del EM/SFC tiene sus propios héroes: los numerosos investigadores del campo del EM/SFC que se dedican precisamente a este tipo de trabajo. Habría sido mucho más sencillo y cómodo para ellos trabajar en campos más consolidados, donde la financiación, el prestigio y el reconocimiento son más fáciles de conseguir. Pero, en cambio, estos médicos y científicos —como el profesor Ron Davis de Stanford, el profesor Peter Rowe de Johns Hopkins, la profesora Carmen Scheibenbogen de la Universidad Charité de Berlín o la profesora Nancy Klimas de Nova Southeastern en Florida— han optado por luchar por quienes durante mucho tiempo han sido desestimados y marginados desde el punto de vista médico. Y, al hacerlo, han ido desentrañando esta enfermedad de forma lenta pero segura y han allanado el camino para que, en el futuro, millones de pacientes con EM/SFC puedan tener una vida mejor y, tal vez incluso, algún día, recuperar su salud por completo. Como ocurre con todo lo que necesita cambiar en la sociedad humana, el barco gira lentamente. Pero está girando y algún día navegará con confianza por un nuevo rumbo, uno que aliviará —en lugar de ignorar— el sufrimiento de millones de pacientes con EM/SFC en todo el mundo.

Pero, por ahora, como pacientes de EM/SFC, hacemos lo mejor que podemos con los recursos que tenemos. Por ello, este libro no solo trata sobre algunas de las emocionantes investigaciones en curso sobre la EM/SFC, sino también sobre estrategias para mejorar la salud y la calidad de vida. La mayoría de las estrategias de este libro surgen de mi propia experiencia personal, como alguien que ha padecido EM/SFC durante casi siete años. He logrado pasar de una existencia muy limitada, en la que estaba confinado en casa y a menudo postrado en la cama —incluido un periodo significativo en el que sufrí múltiples episodios que parecían, y de hecho eran, potencialmente mortales— a una vida en la que ahora puedo vivir con relativa independencia, dar paseos diarios, dedicarme a un trabajo significativo y tener algo parecido a una vida social. No me he recuperado y, a decir verdad, estoy muy lejos de la recuperación. Pero creo que mis cambios positivos son lo suficientemente significativos como para querer compartir con ustedes cómo los he logrado.

Pero les contaré un poco más sobre estas estrategias de curación más adelante en la Introducción. En este momento, creo que es más importante contarles algo sobre mi propia historia personal con el EM/SFC para que puedan saber exactamente de dónde vengo y, por lo tanto, estén en la mejor posición para relacionar mi propia historia y mis recomendaciones con su situación.

Mi propia experiencia con EM/SFC

Estos últimos siete años de mala salud no son la primera vez que padezco este tipo de enfermedad. De hecho, en 2014 desarrollé el síndrome de taquicardia ortostática postural (POTS), fibromialgia y sensibilidad química múltiple, todas ellas afecciones con importantes similitudes con el EM/SFC y que a menudo se solapan con él. De hecho, ya había empezado a tener síntomas más leves desde finales de 2010. Entre ellos se incluían reacciones inusualmente fuertes (aunque no incapacitantes) al ejercicio, una sensación de mucho frío y de vacío, problemas digestivos y, tras un grave accidente de tráfico con choque frontal en 2011, trastorno de estrés postraumático y alteraciones autonómicas. Aunque necesitaba parar y descansar, seguí luchando lo mejor que pude con mis estudios universitarios. Pero estos problemas de salud, sumados a otros factores estresantes, incluida la enfermedad terminal de mi madre, me dificultaban hacer frente a las exigencias de un programa de doctorado (que incluía docencia, ponencias en congresos y la gestión del blog de un proyecto de divulgación muy popular). Estas tensiones me fueron desgastando poco a poco y, a medida que mi resiliencia psicológica y física seguía disminuyendo, cada vez era capaz de sobrellevar menos cosas. Finalmente, a principios de 2015 enfermé gravemente a causa de las afecciones mencionadas y tuve que abandonar por completo mi programa de doctorado y volver a casa, apenas capaz de dar un par de paseos de cinco minutos al día y, por lo demás, encontrándome prácticamente pegado al sofá.

A continuación, durante los primeros cuatro meses de 2015, viví un periodo muy difícil y triste de mi vida en el que yo estaba muy enfermo y, al mismo tiempo, mi madre estaba ingresada en el hospital durante lo que acabarían siendo los últimos meses de su vida. Mi madre falleció a principios de abril y, durante gran parte del resto de ese año (y más allá), experimenté un intenso dolor por su pérdida. Sin embargo, en mayo de 2015, empecé a probar varios tratamientos para mejorar mi síndrome de taquicardia ortostática postural , decidido a mejorar, ya que sabía que eso es lo que mi madre hubiera querido.

Uno de esos tratamientos fue un programa de neuroplasticidad llamado Sistema Dinámico de Reentrenamiento Neural (The Dynamic Neural Retraining System, DNRS). Este postulaba que la causa fundamental del síndrome de taquicardia ortostática postural  y las enfermedades relacionadas era una respuesta inadaptada al estrés en el sistema límbico (una parte más primitiva del cerebro que controla la respuesta de “lucha o huida”) y que los ejercicios de “reeducación cerebral”, destinados a revertir este estado inadaptado y traumatizado, podrían potencialmente mejorar o revertir estas enfermedades. Decir que era escéptico era quedarse corto, pero, aun así, decidí dedicarme al programa con todo mi empeño.

Para mi sorpresa, empecé a mejorar y bastante rápido. Los signos de alteración autonómica —como la liberación excesiva de adrenalina y la sensibilidad al ruido— disminuyeron. Mi sensibilidad a los productos químicos se resolvió por completo en dos meses. Mi intolerancia al ejercicio también mejoró y, en cuatro meses, ya estaba haciendo senderismo por colinas y caminando una hora por bosques y campos. Mis valores de frecuencia cardíaca en reposo se normalizaron por esas mismas fechas y ya no cumplía los criterios para el síndrome de taquicardia ortostática postural . Un año después, hacía caminatas de 16 kilómetros sin ningún problema. 

Teniendo en cuenta lo enfermo que había estado, fue un cambio bastante extraordinario, y quería averiguar por qué había mejorado. Me había mantenido al día de las investigaciones importantes sobre el síndrome de taquicardia ortostática postural  durante todo ese tiempo y llegué a la conclusión de que algunas anomalías clave del síndrome podrían mejorarse potencialmente mediante intervenciones de neuroplasticidad, como el DNRS. Dado que había pocas hipótesis que abordaran la causa raíz del síndrome de taquicardia ortostática postural  o cómo curarlo, y dado que tantas personas padecían esta enfermedad, decidí arriesgarme y escribir un libro sobre por qué el reentrenamiento cerebral podría funcionar para el síndrome de taquicardia ortostática postural . Ese libro se tituló “POTS: Qué es realmente y por qué ocurre” (POTS: What It Really Is & Why It Happens) y fue publicado en 2017. En él, intenté sugerir formas en las que el reentrenamiento cerebral podría resolver problemas clave del síndrome de taquicardia ortostática postural , como la deficiencia del transportador de noradrenalina (NET), un problema responsable de la vasodilatación central excesiva al ponerse de pie y de la taquicardia compensatoria resultante. Sostuve que un estado de trauma crónico en el cerebro podría provocar una liberación excesiva de noradrenalina que, a su vez, podría conducir a la deficiencia del NET y al resto de la cascada fisiopatológica. También hablé de cómo el “deterioro del sistema límbico” podría explicar afecciones como la fibromialgia, la sensibilidad química y la hipersensibilidad electromagnética, y sugerí que, con el tiempo suficiente dedicado al reentrenamiento cerebral, la causa raíz de estas afecciones podría corregirse y el cuerpo debería entonces ser capaz de sanar el resto de sus aspectos biomédicos y secundarios.

Mirando atrás ahora, tengo que felicitar a mi yo más joven, que decidió hacer esto. Recuerdo el momento en que tomé la decisión de escribir el libro. Era finales de 2015 y me había recuperado claramente. Estaba viendo un vídeo en YouTube de un niño de doce años que estaba casi totalmente postrado en cama debido al síndrome de taquicardia ortostática postural . Recuerdo que me conmovió mucho su sufrimiento y, en ese momento, sentí que era importante dar a conocer que podía haber una explicación para esta afección y una forma de superarla. Desde que publiqué ese libro, he recibido bastantes comentarios positivos al respecto, tanto de pacientes como de un par de académicos del ámbito médico. También creo que hice un esfuerzo razonablemente bueno por relacionar los posibles efectos de un cerebro traumatizado con las disfunciones secundarias que se producen en otras partes del cuerpo. Muchos defensores del reentrenamiento cerebral no hacen este tipo de intento, sino que afirman que lo “único” que falla en el síndrome de taquicardia ortostática postural  (y enfermedades relacionadas) es un sistema nervioso desregulado, una afirmación con la que discrepo profundamente.  

Sin embargo, hoy en día no escribiría el mismo libro. Aunque estoy de acuerdo con algunas cosas, también creo que se equivoca en otros aspectos muy fundamentales e importantes. El libro que estoy escribiendo ahora intenta ofrecer una visión mucho más cautelosa de dónde podría encajar el reentrenamiento cerebral en los esfuerzos de recuperación. Si te recuperas de una enfermedad como el síndrome de taquicardia ortostática postural  mediante el reentrenamiento cerebral, podrías caer fácilmente en la trampa de asumir que esto “tiene que funcionar para todas las personas en todas partes”. Pero ahora sé, tanto por mi propia experiencia como por la de otros, que este no es el caso en absoluto. A menudo me he sometido a largos periodos de reentrenamiento cerebral durante mi segunda ronda de mala salud, mucho más prolongada. Me ha ayudado, principalmente al aliviar mis síntomas autonómicos, pero nunca ha eliminado mi intolerancia al ejercicio ni mi malestar postesfuerzo. Me he encontrado y conozco personalmente a muchos otros pacientes de EM/SFC en una situación similar. Parece ser que, mientras que la neuroplasticidad puede funcionar bien para algunos pacientes, es posible que solo funcione un poco (o nada) para otros. Hablaré de por qué podría ser así, así como de los peligros de la narrativa actual sobre la neuroplasticidad en el EM/SFC, en el capítulo once. De hecho, aunque creo que el reentrenamiento cerebral puede ser valioso, me preocupan mucho la forma en que se está planteando actualmente en relación con el EM/SFC, especialmente en ciertos canales populares de YouTube y por parte de los entrenadores de programas específicos de “reentrenamiento cerebral”. Como persona que se ha recuperado y, al mismo tiempo, no se ha recuperado mediante el reentrenamiento cerebral, creo que estoy en una posición especialmente adecuada para expresar mis preocupaciones sobre los mensajes excesivamente simplistas en relación con la neuroplasticidad y el EM/SFC.

Como resultado de mi cambio de mentalidad, reflexioné largo y tendido sobre qué hacer con mi libro sobre el síndrome de taquicardia ortostática postural . Al final, decidí que seguía siendo valioso que el libro estuviera disponible, pero que también necesitaba alertar a la gente sobre los principales aspectos que ahora cambiaría en él. Edité su página de Amazon para remitir a la gente a la página web del libro, donde describo las correcciones que ahora haría al libro. También fijé el precio del libro al mínimo posible.

El regreso de la mala salud

En fin, volviendo a mi historia personal. Disfruté de buena salud durante tres años tras mi recuperación en 2015. Pero luego, poco a poco, empecé a enfermarme de nuevo, esta vez con EM/SFC. Esto se diagnosticó por primera vez a finales de 2018 y más tarde se confirmó por partida doble, en marzo de 2021, por uno de los únicos especialistas en EM/SFC de Irlanda. Muchas personas desarrollan EM/SFC como consecuencia de un virus, pero otras lo hacen debido a otros tipos de factores estresantes. En mi caso, la razón por la que volví a enfermarme en general fue un factor estresante físico y psicológico concreto y continuo. Este factor estresante era muy inusual —sin duda no he conocido a nadie más que haya desarrollado EM/SFC por una razón similar— y puede parecer un poco extraño, pero es, sin embargo, lo que ocurrió: Empecé a tener grandes dificultades para caminar.  

Todo empezó un día cuando intenté levantarme después de estar sentado. Algo se sentía muy mal en la parte lateral de mis glúteos: los músculos contraídos se sentían duros, elásticos, como una de esas pelotas antiestrés que se aprietan con las manos. Al mismo tiempo, sentí dolor a lo largo de todo el costado de la pierna. “Qué raro”, pensé para mis adentros, y esperé que no volviera a pasar nunca más. Pero volvió a pasar y empezó a ocurrir constantemente. Lo peor era que, fuera cual fuera esa disfunción, también provocaba que la mayoría de los demás músculos de la pierna se quedaran paralizados, rígidos o disfuncionales de alguna otra forma. Pronto, bastaba muy poco para que las piernas se me bloquearan por completo cuando salía a dar un paseo. Podía llegar a mi destino solo para descubrir que luego no podía volver y tenía que coger un taxi para ir a casa. Mis piernas empezaban a fallarme y, al final, acabé prácticamente incapacitado durante horas cada día y con mucho dolor. Había desarrollado lo que se conoce como una “disfunción de la marcha” (es decir, un patrón de caminar disfuncional en el que se “carga” el peso a través de los músculos de forma incorrecta).

Obviamente, esto es inusual. La mayoría de la gente nunca tiene que pensar en cómo camina: simplemente funciona de forma automática. Pero claramente algo había salido muy mal en mi caso y esto ocurrió probablemente debido a un largo historial de lesiones y otros traumatismos en las piernas que habían provocado múltiples compensaciones a lo largo de los años. En concreto, había sufrido cuatro luxaciones de la rodilla izquierda, cada una de las cuales había dejado su huella compensatoria. Pero también había sufrido un accidente de coche (distinto al mencionado anteriormente) en el que me atropellaron parcialmente el pie derecho. Esto ocurrió mientras me subía al asiento trasero del coche. El conductor había soltado el embrague y el coche avanzaba ligeramente mientras me subía. Mi pie quedó atrapado bajo la rueda trasera y estaba siendo aplastado lentamente. Grité para que parara y, con un tiempo de reacción que, hay que reconocerlo, fue un poco lento para mi gusto, finalmente lo hizo. Uno o dos segundos más y me estremezco al pensar en lo que habría pasado. Quizás mi pierna se habría salido de su cavidad, pero, tal y como fue, me quedé con un tobillo gravemente dañado. Esto también acabó provocando compensaciones con un efecto duradero. Pero, fuera cual fuera la razón última, mis piernas acabaron funcionando mal con el tiempo. 

Así comenzó una larga historia de luchas diarias con mi forma de caminar. Estaba decidido a solucionarlo y acudí a varios fisioterapeutas, con algunos de los cuales trabajé durante mucho tiempo. Un par de ellos tenían buenas ideas sobre lo que estaba pasando. Uno de ellos me dijo: “Nada en tus piernas funciona con normalidad”, e intentó reconstruir la función de cada músculo desde cero. Pero, como mis piernas se habían vuelto tan disfuncionales, no podía activar los músculos correctos durante los ejercicios de fisioterapia. Ni siquiera podía hacer correctamente una elevación básica de pantorrillas: incluso esto era disfuncional y acababa “cargando” sobre los músculos equivocados, lo que no hacía más que agravar el problema. Con el tiempo, mientras persistía el problema original de la sensación de “cemento” en mis glúteos, todos y cada uno de los demás músculos de mis piernas se volvieron disfuncionales, muy débiles o ambas cosas. Mis piernas ya no podían funcionar con normalidad.  

Esto era extremadamente estresante. Tenemos que movernos durante gran parte del día y, si no puedes hacerlo con normalidad, te das cuenta. Tu sistema nervioso también lo nota. Hice todo lo posible por lidiar con el estrés que me causaba, pero empezó a agotarme. La única forma en que podía lidiar más o menos con el problema era “controlando en exceso” mi forma de caminar, intentando contraer los músculos correctos cuando me movía. Esto me permitía llegar a algún sitio la mayor parte del tiempo, pero no era una estrategia infalible: mis piernas siempre eran capaces de fallarme y, a menudo, lo hacían. En definitiva, desde un punto de vista neuromuscular, no disponía de los músculos adecuados y, por eso, aunque había días en los que podía moverme e incluso dar paseos bastante largos, no era nada fácil y la situación podía empeorar gravemente en cualquier momento, momento en el que mi movilidad se veía muy reducida.

Intenté explicar mi situación a amigos y familiares, pero, la mayoría de las veces, me miraban como si tuviera tres cabezas y se limitaban a decir algo como: “Oh, simplemente camina, estarás bien”, y cambiaban rápidamente de tema. Probablemente les resultaba muy extraño, ya que, visto desde fuera, el problema no era obvio. Por eso, nadie me creía realmente ni tenía ni idea de lo mucho que me costaba lidiar con este problema. Al final, dejé de molestarme en contárselo a nadie. He aprendido que mucha gente no puede empatizar con problemas que no encajan en una cajita bien definida (un problema que, por supuesto, también suele darse a menudo cuando se busca apoyo para el EM/SFC) y que, por lo tanto, el esfuerzo por buscar ese apoyo rara vez merece la pena. En cualquier caso, el estrés acabó afectando a mi salud y volví a desarrollar síntomas de disautonomía. Y entonces empecé a desarrollar malestar postesfuerzo y, finalmente, se instauró la EM/SFC.

Este libro no trata sobre mis problemas para caminar. He tenido que estudiar a fondo los músculos de las piernas y la biomecánica de la marcha para poder mejorar estos problemas. Pero, si eres un paciente con EM/SFC, puedes comprender cómo cualquier ejercicio de fortalecimiento muscular conlleva el riesgo de provocar un colapso. Este ha sido mi problema central a lo largo de todo el proceso: he necesitado corregir el factor estresante de mi disfunción de la marcha, pero intentar hacerlo, en sí mismo, a menudo me ha provocado malestar postesfuerzo. Francamente, ha sido una combinación de problemas bastante angustiosa. 

Pero poco a poco he mejorado mi forma de caminar, primero hasta una situación en la que, tras unos tres años, resultaba más molesto que incapacitante, con solo episodios más ocasionales en los que “mis piernas se desmoronaban”; más tarde, hasta una situación en la que, aunque obviamente aún no estaba del todo bien, normalmente podía moverme sin problemas; y, en el momento de escribir este libro, hasta una situación en la que mis piernas parecen funcionar razonablemente bien en un 80 %, y estoy mucho menos estresado por el problema en general. También tengo más confianza en un futuro en el que mis piernas estén bien, ya que parece que he averiguado la naturaleza de las disfunciones y lo que aún queda por hacer. Me ha llevado todos estos años lograr ese progreso.

Por eso enfermé por segunda vez. Aunque mi historia no será relevante para la mayoría, lo interesante de ella es que, como se ha mencionado anteriormente, muestra cómo el EM/SFC también puede desarrollarse a partir de factores de estrés psicológicos y fisiológicos. La mayoría desarrolla EM/SFC tras algún tipo de infección, pero el EM/SFC resultante en ellos y mi EM/SFC seguirán implicando las mismas patologías fundamentales, aunque con algunas diferencias en los detalles. Esto nos indica que, al menos en lo que respecta a los mecanismos que mantienen el EM/SFC, no importa necesariamente tanto cómo se enferma uno. Una vez que se ha instalado, el EM/SFC es simplemente EM/SFC. En cualquier caso, prometo que no volveré a aburriros con la historia de mis piernas en este libro. En su lugar, os contaré cómo han ido las cosas con mi salud más concretamente durante estos últimos siete años.

¿Cómo ha sido mi EM/SFC?

Durante el primer año, me mantuve relativamente funcional, capaz de manejar bastante bien la vida diaria, a menos que estuviera en malestar postesfuerzo (PEM). Sin embargo, a partir de principios de 2019, perdí gran parte de esa funcionalidad y pasé a estar confinado en casa en un 90 %. El umbral de lo que me provocaba una recaída se redujo considerablemente: subir demasiado rápido un tramo de escaleras, levantar una bolsa de la compra pesada, hacer algunos ejercicios de fisioterapia... Este tipo de cosas podían dejarme postrado en la cama durante varios días, con dificultades para darme la vuelta, levantar un brazo y llegar al baño y volver. A principios de 2020, también tuve una infección urinaria y una infección renal. Los antibióticos que me recetaron me provocaron importantes problemas intestinales y la infección urinaria se convirtió en crónica durante seis meses, hasta que finalmente desapareció. Estos acontecimientos me debilitaron aún más.º

A mediados de 2020, mi estado empeoró mucho durante seis meses. En el capítulo siete entro en detalles sobre este periodo, pero lo cierto es que acabé sufriendo alrededor de una docena de episodios muy graves de mala salud. Estos giraban en torno a una sed extrema e insaciable, niveles de sodio peligrosamente bajos y un volumen sanguíneo profundamente reducido. Durante este traumático periodo, a menudo sentía que me estaba muriendo. Todo acabó en una hospitalización, rodeado de médicos que no tenían ningún conocimiento sobre el EM/SFC y con el humillante diagnóstico de ser un “bebedor de agua psicógeno”. Sin embargo, ese fue un acontecimiento que, en última instancia, me llevó a averiguar qué era lo que probablemente causaba esos síntomas y luego logré resolverlos por mí mismo. Una vez que lo hice, esto marcó un punto de inflexión en mi trayectoria con el EM/SFC y, aunque todavía está lejos de ser fácil, las cosas en general se estabilizaron.

Desde mediados de 2021, en general he conseguido fortalecerme considerablemente. Hoy en día, en mis días buenos suelo dar unos 8.000 pasos y mi “umbral de recaída” es mucho más resistente. Por lo tanto, mi funcionalidad ha mejorado y a menudo puedo participar en proyectos o trabajar, socializar un poco y, en general, tolerar muchas más cosas. Otro punto de inflexión fue acudir a un centro de diálisis alemán en la primavera de 2023 para someterme a siete procedimientos de aféresis HELP, un tratamiento de lavado de sangre que elimina los “microcoágulos” de la sangre. Os contaré todo sobre mi viaje en el capítulo cuatro, pero basta con decir que mi sangre estaba llena de microcoágulos y que eliminarlos me ayudó en un 20 %. Los cambios en la dieta, el método Buteyko (un enfoque para aumentar la capacidad de oxigenación del cuerpo), los tratamientos de osteopatía/técnica Perrin y la neuroplasticidad también me han ayudado.

Gracias a estos cambios positivos de los últimos años, he podido disfrutar de periodos más largos de vida independiente, algo que se había vuelto prácticamente imposible durante los primeros y medios años de mi enfermedad (época en la que a menudo —aunque no siempre— vivía con mi padre). En los últimos años, he vivido razonablemente bien en pequeños pueblos franceses, así como en ciudades más grandes como Rodez y Burdeos, aunque también he tenido algunos contratiempos, como un viaje a Toulouse que tuve que acortar. También me las arreglé bastante bien en Bayreuth, la ciudad a la que fui en Alemania. Todo esto habría sido imposible durante la primera mitad de mi enfermedad. El malestar postesfuerzo (PEM) sigue siendo muy desagradable, pero no suele durar tanto ni ser tan incapacitante cuando aparece.

En cuanto a mis síntomas, muchos de ellos resultarán familiares a otros pacientes de EM/SFC. El PEM implica una intensa pesadez en las extremidades, como si me sujetaran con pesos, dolor muscular y una profunda debilidad (“¿Puedo sentarme? ¿Dar la vuelta? ¿Alargar el brazo para coger la jarra de agua?” etc.). A menudo tengo que detenerme en cada escalón al subir las escaleras durante el PEM y esperar varios segundos antes de dar el siguiente paso. Al igual que muchos pacientes de EM/SFC, me irrita que estos síntomas se describan como “agotamiento” o “fatiga”. Si pienso en cómo era antes de enfermarme y en el momento en que más agotado me sentí, creo que el “agotamiento” que se siente durante la EM/SFC es al menos cinco, si no francamente diez veces peor (y está claro que es aún peor para quienes están más gravemente afectados que yo). Mi PEM también implica una actividad aumentada del sistema nervioso, que en mi caso se manifiesta especialmente como sensibilidad al ruido (incluso oír a alguien carraspear puede ser “demasiado”) y una respuesta de “congelación/tensión” por la que muchos de los músculos de mis piernas y brazos se contraen y relajan ligeramente de forma alterna. También puedo sentir la reducción del riego sanguíneo en mis músculos y mi cerebro. Cuando tenía un volumen sanguíneo especialmente bajo, esta sensación era horrible. Afortunadamente, aunque parece que sigo teniendo un volumen sanguíneo bajo, no es ni de lejos tan grave como solía ser. 

Otros síntomas que he tenido incluyen sequedad sistémica (en el capítulo tres sobre autoinmunidad, compartiré los resultados de mis análisis de sangre que podrían explicar este síntoma) y problemas de insomnio. Si hubiera un síntoma que preferiría no tener, sería la dificultad para dormir. Durante los periodos de sed intensa (julio de 2020 - enero de 2021), ese síntoma a menudo me impedía conciliar el sueño. Hubo muchas ocasiones en las que solo me quedaba dormido alrededor de las 5 o las 6 de la mañana para disfrutar de una o dos horas de sueño intermitente. Pero lo peor fue que no dormí en absoluto en unas diez ocasiones durante ese tiempo. El día después de una noche sin dormir era un auténtico infierno. Esas noches de insomnio fueron traumáticas y acabé desarrollando miedos relacionados con la noche, miedos que aún hoy siguen aflorando. Incluso después de resolver el problema de la sed en febrero de 2021, todavía he tenido ocasionalmente (en unas ocho ocasiones) noches tan sintomáticas que me impedían dormir en absoluto. Y, quizá una vez al mes de media, tengo una noche en la que estoy esperando hasta las 3 o las 4 de la madrugada para conciliar el sueño. Este año, mi sueño ha mejorado mucho y, sin duda, estoy agradecido por ese cambio, aunque sigo algo marcado por lo que ocurrió al principio de mi enfermedad. 

Otra característica interesante de mi enfermedad han sido los cambios en la presión arterial al ponerme de pie. En concreto, he tenido hipertensión diastólica ortostática durante la mayor parte de la enfermedad, con una presión arterial diastólica en pie de entre 85 y 95, a veces más si estoy muy enfermo. Mi presión sistólica también puede subir, pero no tanto. Esto parecería indicar que mi sistema cardiovascular se ve sometido a un esfuerzo al hacer circular la sangre hacia arriba mientras estoy de pie. Curiosamente, parece que los pacientes con EM/SFC tienden a tener una presión arterial de pie más baja o más alta, aunque no creo que exista todavía una explicación para esta diferencia. Mi presión arterial en posición sentada, siempre que tome medidas para aumentar el volumen sanguíneo, suele ser normal. De lo contrario, tiende a ser baja.

También he desarrollado problemas de piel elástica. No está claro si he desarrollado o no el “síndrome de Ehlers-Danlos” en toda su extensión, una afección genética que causa piel elástica y articulaciones hipermóviles y que no es infrecuente en pacientes con EM/SFC. También se cree que algunos pacientes con EM/SFC pueden desarrollar problemas de colágeno independientemente del síndrome de Ehlers-Danlos. Pero esto ha sido otro factor de complicación, ya que la piel elástica afecta negativamente a la función de los vasos sanguíneos y reduce su eficacia a la hora de transportar la sangre por el cuerpo. 

Mientras que mi proceso de recuperación en 2015 fue sencillo y se centró principalmente en la neuroplasticidad, mi enfoque para mejorar esta vez me ha obligado a examinar muchas vías posibles hacia una mejor salud.

Esto me ha llevado a probar cosas que nunca habría considerado antes, como los procedimientos de lavado de sangre en Alemania o pensar en mi función espinal. La neuroplasticidad me ha seguido ayudando, pero nunca más allá de cierto punto. Creo que esto se debe simplemente a que la naturaleza del EM/SFC, sobre todo una vez que se han instalado tantos de sus “círculos viciosos”, hace que —francamente— sea muy difícil mejorar. Hay muchas cosas que el cuerpo tiene que superar.

Hasta aquí mi historia personal con el EM/SFC. Aunque todavía me queda un largo camino por recorrer, he mejorado y sigo esperando que, algún día, me recupere (o esté tan bien que mi enfermedad sea solo muy leve). Quién sabe si eso me será concedido o no, pero solo puedo seguir intentándolo.

Bueno, hasta ahora hemos cubierto mucho en la Introducción: la prometedora investigación de Wirth y Scheibenbogen y un posible medicamento futuro basado en ella; la debacle actual e histórica del enfoque médico/político típico del EM/SFC y mi propia historia personal. Sin embargo, antes de continuar con el resto del libro, me gustaría contaros un poco más sobre mis intenciones al escribirlo.

Los objetivos y el alcance de este libro

Como se ha mencionado anteriormente, uno de los objetivos de este libro es explicar ciertas investigaciones clave sobre el EM/SFC de una manera accesible. En particular, mi objetivo es explicar la investigación del profesor Wirth y del profesor Scheibenbogen, ya que, en mi opinión, su trabajo ofrece una descripción especialmente convincente de lo que probablemente es el EM/SFC. Esto no significa que el trabajo de otros investigadores del EM/SFC no sea importante: todo es muy importante y gran parte de ello aparece en este libro. Pero creo que hay algo particularmente convincente en el trabajo de Wirth y Scheibenbogen, ya que, al hacer uso de las leyes conocidas de la fisiología humana, permite dar sentido a hallazgos previos concretos de la investigación sobre la EM/SFC y a la relación entre esos hallazgos. En otras palabras, su trabajo une los puntos. Lo que es aún más alentador es que su investigación ha hecho predicciones sobre posibles problemas en el EM/SFC —de nuevo utilizando las leyes conocidas de la fisiología— que de hecho han resultado ser correctas (como el hallazgo de concentraciones más altas de sodio en los músculos de los pacientes con EM/SFC, un problema que exploraremos en el capítulo dos).

Si tuviera que hacer mi mejor suposición, creo que Wirth y Scheibenbogen han desentrañado esencialmente la enfermedad. Si esto es cierto, no significa que la minuciosa investigación de otros grupos sea “errónea”. A través de un estudio minucioso, ese trabajo ha identificado cuidadosamente muchas facetas de la enfermedad que involucran numerosos sistemas complejos, incluyendo el metabolismo, la función celular, el sistema inmunitario, el cerebro y el intestino. La diferencia es que el enfoque de Wirth y Scheibenbogen intenta dar sentido a cómo estos hallazgos previos se interrelacionan y se impulsan mutuamente. De este modo, me parece probable que los trabajos más importantes de esos otros grupos de investigación puedan simplemente incorporarse al modelo general propuesto por Wirth y Scheibenbogen. 

Quizás me equivoque al pensar así y, por supuesto, mi creencia al respecto no es más que la corazonada de un paciente de EM/SFC que carece por completo de formación formal en ciencia o medicina, pero, no obstante, esto es lo que creo que ocurre.  Por ello, en este libro me centro bastante en la investigación de Wirth y Scheibenbogen y, en cuanto a otras investigaciones sobre el EM/SFC, he optado por concentrarme especialmente en los hallazgos que coinciden en general con la hipótesis global de Wirth y Scheibenbogen. De este modo, la presentación de la investigación sobre el EM/SFC en este libro es necesariamente una “sección transversal” o una “instantánea”, y además desde un ángulo muy concreto. Este libro omite muchas cosas, pero lo hace principalmente para aclarar cuáles son, posiblemente, las facetas más importantes de la enfermedad. Acepto que algunos lectores de este libro puedan estar en desacuerdo con mi valoración de la investigación de Wirth y Scheibenbogen y me critiquen por no escribir más sobre el trabajo de otros grupos de investigación. Esto es, por supuesto, su derecho.

Sin embargo, creo que el trabajo de Wirth y Scheibenbogen nos permite “ver el bosque entre los árboles” y este libro es, en gran medida, un esfuerzo por comunicar esa convicción. Este libro es el resultado de la intersección entre mi propio intento de dar sentido a mi enfermedad y el hallazgo de la investigación que me proporcionó la explicación más convincente en esa búsqueda.

También describo la investigación de maneras simplificadas. Si quieres ver lo complicado que puede llegar a ser el trabajo del profesor Wirth, simplemente búscalo en Google y echa un vistazo a los diagramas de su artículo (junto con el Dr. Matthias Löhn) titulado “Microvascular Capillary and Precapillary Cardiovascular Disturbances Strongly Interact to Severely Affect Tissue Perfusion and Mitochondrial Function in ME/CFS Evolving from the Post-Covid 19 Syndrome” (Alteraciones cardiovasculares microvasculares capilares y precapilares interactúan fuertemente para afectar gravemente la perfusión tisular y la función mitocondrial en el EM/SFC derivado del síndrome post-COVID-19). Este libro está dirigido a otros pacientes, muchos de los cuales también tienen “niebla mental”, y por eso, aunque intento no comprometer la precisión al presentar la investigación, también he tratado de explicar las cosas de una manera clara y directa. Al final de cada capítulo se incluye además un resumen, pensado especialmente para ser fácil de entender incluso con “niebla mental”.

Otro objetivo de este libro es ofrecer “estrategias para la curación”. En este contexto, “curación” no implica principalmente “recuperación” (aunque podría hacerlo), sino más bien una mejora dentro de las limitaciones generales del EM/SFC. Hay una gran diferencia entre padecer un EM/SFC leve y uno moderado o grave. Intentar mejorar es un esfuerzo que merece la pena. El EM/SFC puede destrozar los sueños de una persona que antes gozaba de buena salud, pero, incluso cuando se padece EM/SFC, es posible tener “sueños más modestos” para la vida, cosas que, al despertarse por la mañana, hacen que estar vivo resulte más llevadero, significativo y agradable. Eso podría significar recuperar la capacidad de quedar con un amigo en persona, hacer algo creativo, ver un documental interesante, dedicarse a algún trabajo significativo o dar un pequeño paseo por la naturaleza. Mi esperanza es que este libro pueda proporcionar un marco para lograr esas mejoras y tener una mejor vida cotidiana. Esto no quiere decir que mi libro no pueda ayudar a alguien a recuperarse donde yo no lo he conseguido. Quizás, al final, la recuperación sea en última instancia el resultado de muchos pequeños pasos en la dirección correcta. Las mejoras se acumulan y, si un día has logrado suficientes, entonces el cuerpo podría tener los recursos suficientes para curar el resto de la enfermedad por sí mismo. Quizás.

También debo decir que, como soy un paciente con EM/SFC y no un médico, en general me ciño a mi propia experiencia personal al describir las diversas estrategias de sanación en este libro (las excepciones son ciertos tratamientos con una base científica clara o tratamientos emergentes sobre los que parece razonable tener esperanza). Como tal, suelen presentarse en el contexto de mi propia historia. Muchos de los capítulos de este libro comienzan con una visión general más impersonal de las patologías de la enfermedad en cuestión y luego, en la segunda mitad del capítulo, pasan a mi experiencia personal al intentar tratamientos para mejorar esos problemas concretos. De este modo, espero que mis relatos de experiencia propia puedan ayudarte a decidir si las estrategias en cuestión merecen la pena o no.

Y, como estas estrategias de sanación proceden principalmente de mi propia experiencia personal, están lejos de ser enciclopédicas en número. Hay libros sobre EM/SFC que contienen cientos de posibles tratamientos. Este libro, en cambio, por lo general solo habla de uno o dos en cada capítulo. Estos representan las estrategias más importantes que he aprendido tras siete años lidiando con esta enfermedad. Han sido esenciales para mí, pero, por supuesto, puede que no todas sean adecuadas para cada paciente con EM/SFC que lea este libro. Aunque los pacientes con EM/SFC tienen más cosas en común que diferencias, suele haber variaciones en los detalles de la experiencia o la situación de cada persona. Así que quédate con lo que te funcione y deja el resto.

En línea con esto, también debo dejar claros algunos límites en los objetivos y el alcance de este libro. Su título es “Understanding ME/CFS” (“Resolver el EM/SFC”) y sí, estoy intentando comunicar investigaciones recientes importantes de una manera que sea comprensible para otros pacientes. Pero, en última instancia, la comprensión del EM/SFC que presento en estas páginas es la mía propia. Representa mis esfuerzos como paciente con esta enfermedad por llegar a entender en qué consiste. No pretendo estar ofreciendo una descripción definitiva de qué es el EM/SFC ni de toda su investigación y posibles tratamientos. No estoy en una posición adecuada para asumir ese tipo de tarea. Lo que hago es compartir contigo la comprensión que he desarrollado sobre el EM/SFC a partir de la lectura de la investigación durante varios años y de mis propios intentos de mejorar mi estado.

De manera similar, dejo fuera —o no me centro demasiado en— ciertos temas que suelen discutirse en el ámbito del EM/SFC. Estos incluyen cosas como la reactivación viral, el moho, la enfermedad de Lyme crónica y el síndrome de activación mastocitaria (MCAS). Esto se debe a que son áreas que he explorado menos en mi propio recorrido personal y a que son menos relevantes para considerar la fisiopatología del EM/SFC una vez que dicha fisiopatología se ha establecido. Eso no significa que no sean áreas importantes: para algunos pacientes con EM/SFC, tratar estos aspectos puede ser necesario para poder avanzar.

El Doctor Neil Nathan ha escrito varias guías muy claras para comprender y tratar estas áreas, incluyendo Toxic: Heal Your Body from Mold Toxicity, Lyme Disease, Multiple Chemical Sensitivities, and Chronic Environmental Illnesses (Tóxico: cura tu cuerpo de la toxicidad por moho, la enfermedad de Lyme, las sensibilidades químicas múltiples y las enfermedades ambientales crónicas). Para algunos pacientes con EM/SFC, su enfermedad puede haberse desencadenado por este tipo de problemas, y esos pacientes pueden necesitar considerar tratamientos más específicamente dirigidos a estas cuestiones. El público objetivo del libro es, en última instancia, cualquier persona interesada en el EM/SFC, pero está especialmente dirigido al paciente con EM/SFC que, por cualquier motivo, puede no haber tenido la oportunidad de seguir la investigación sobre su enfermedad, pero que desea saber qué dice la investigación más reciente y busca formas de mejorar su situación. Por lo tanto, este libro pretende ofrecer un marco para mejorar la calidad de vida, esperanza de que un futuro mucho mejor aún podría esperar a los pacientes con EM/SFC y, básicamente, evitar que los pacientes tengan que “reinventar la rueda”. También espero que esta lectura sirva de apoyo a quienes padecen EM/SFC y que, hasta ahora, quizá no hayan recibido explicaciones convincentes sobre su sufrimiento.

Estructura del libro

El libro se divide en trece capítulos, algunos bastante breves y otros bastante extensos.

Los capítulos uno a tres se centran en la investigación del profesor Wirth y la profesora Scheibenbogen y explican su visión general (“big picture”) del EM/SFC como una enfermedad de reducción de la perfusión sanguínea en todo el cuerpo, las principales razones de esta disminución de la perfusión (incluidos el bajo volumen sanguíneo, la disfunción vascular y la autoinmunidad) y cómo este estado afecta negativamente al cuerpo hasta el nivel celular. Esto incluirá un análisis del posible fármaco Mitodicure, un tratamiento que podría corregir las disfunciones celulares, así como de la inmunoadsorción, un tratamiento convencional —aunque costoso— para mejorar la autoinmunidad en el contexto de la enfermedad. Una advertencia: los tres primeros capítulos, y en particular el capítulo uno, son más complejos que los del resto del libro y tienen un mayor contenido científico. No hay forma real de explicar la investigación de Wirth y Scheibenbogen sin explicarla. Los diagramas al final de los capítulos, así como los resúmenes de los mismos, pueden resultar útiles como referencia. Los demás capítulos —aunque siguen describiendo investigaciones relevantes— tienen un tono más relajado y personal.

Los capítulos cuatro, cinco y seis incorporan los hallazgos de otros investigadores que complementan de forma adecuada el trabajo del profesor Scheibenbogen y el profesor Wirth (y que, de hecho, Wirth y Scheibenbogen también incluyen en su propio modelo del EM/SFC). Esto incluye el trabajo de la profesora Pretorius sobre los microcoágulos, del profesor Visser y el Doctor Van Campen sobre los niveles bajos de dióxido de carbono y del profesor Systrom sobre la insuficiencia de precarga cardíaca, todos ellos problemas que no hacen más que empeorar la hipoperfusión global de la enfermedad. También se abordan la aféresis HELP, los medicamentos anticoagulantes, el método Buteyko (una forma de aumentar los niveles de CO₂) y posibles estrategias para aumentar la capacidad de ejercicio de forma segura, a pesar de tratarse de una enfermedad con intolerancia al esfuerzo.
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