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			Ce livre est dédié à mon amie Françoise Rossignol, qui a récité une petite prière sur la version anglaise et m'a dit : « Il faut aussi qu'il soit en français, tu sais ! »

			Il est également dédié à tous mes amis du café OHANA qui m'ont encouragé et m'ont préparé de généreuses tasses de délicieux chocolat chaud.

			

			« Compte tenu de ce que nous avons appris au cours des huit dernières années sur cette maladie, il est intellectuellement consternant de suggérer que l'EM est une maladie psychologique » - Prof. Betsy Keller, Département des sciences de l’exercice et du sport, Ithaca College, New York.

			« Le niveau de déficience fonctionnelle des personnes souffrant d’EM/SFC est comparable à celui de la sclérose en plaques, du sida, de l’insuffisance rénale terminale, de la bronchopneumopathie chronique obstructive. L’incapacité est équivalente à celle de certaines maladies très graves et bien connues » - Dr William Reeves, chef du service des maladies virales du CDC (CDC : Centre pour le contrôle et la prévention des maladies).

			« Comment se fait-il que tant de médecins pensent que toutes les personnes atteintes d’EM/SFC et de Covid long - des millions d'entre elles à travers le monde - s’engagent simultanément dans un pacte hypocondriaque ? » - Dr Asad Khan, consultant en pneumologie au sein du NHS, Manchester (NHS : National Health Service, système de santé publique du Royaume-Uni, équivalent de l’Assurance Maladie française).

			« J’ai un souhait et un rêve : que les sociétés médicales et de recherche des États-Unis s’excusent auprès des patients atteints d’EM/SFC » - Dr Jose Montoya, professeur de médecine, Centre médical de l’Université de Stanford

			« L’EM/SFC est à la fatigue ce qu’une bombe nucléaire est à une allumette. C’est une erreur de caractérisation absurde » - Laura Hillenbrand, auteur américain à succès et patiente atteinte d’EM/SFC.

			« Nous espérons que l'un des principaux enseignements de notre étude est d’avoir démontré de manière convaincante la base biologique de la maladie, qui ne peut être expliquée par le déconditionnement et les facteurs psychologiques..... Nous espérons que ces résultats feront changer d’avis de nombreuses personnes » - Prof. Avindra Nath, chercheur principal à l’Institut national des troubles neurologiques et des accidents vasculaires cérébraux (NINDS), National Institutes of Health (NIH : agence gouvernementale américaine de recherche médicale et biomédicale, équivalent de l'INSERM).

			« La psychosomatisation et la psychologisation de l’EM/SFC ne sont qu’une capitulation intellectuelle face à la complexité scientifique de la maladie » - Prof. Klaus Wirth, directeur scientifique de Mitodicure et professeur adjoint de pharmacologie à l’Université Goethe de Francfort.

			« L’EM est dans le sang, pas entre les oreilles » - Dr Olav Mella, professeur adjoint, département d’oncologie et de physique médicale, Université de Bergen, Norvège.

			***

			« Je dirais : venez vivre la vie d’une personne atteinte d’une forme sévère d’EM, vivez-la pendant une semaine, un mois, vivez-la dans les conditions dans lesquelles elle doit vivre, avec l’incrédulité qu’elle doit vivre, l’agonie et la douleur qu’elle doit vivre, en étant soumise à des médecins incrédules et lui disant que tout est dans sa tête, vivez tout cela, et ensuite dites-moi que vous ne croyez pas que cela existe" - Criona Wilson, mère de Sophia Mirza, patiente atteinte d'EM/SFC placée dans un hôpital psychiatrique et décédée à l'âge de 33 ans. Lors de l'enquête qui a suivi, le coroner a conclu que son décès était dû à une "insuffisance rénale inhérente à l'EM/SFC" ».

			

			Ce livre est © Copyright Patrick John Redmond Ussher, 2025.

			Formatage intérieur par TK Palad (https://www.behance.net/tkpalad)

			Rien dans ce livre ne doit être interprété comme un conseil médical. Il est proposé à des fins éducatives uniquement. Veuillez toujours consulter votre médecin au sujet de votre santé et de toute modification éventuelle de vos plans de traitement.
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			A propos de l’auteur

			Patrick Ussher est atteint d’EM/SFC depuis sept ans. Il a une chaîne YouTube, « Understanding ME-CFS », dans laquelle il parle de la recherche sur l’EM/SFC et le Covid long d’une manière accessible et dans laquelle il partage les stratégies de traitement qu’il a essayées. Il a également rédigé une hypothèse médicale sur les causes potentielles de la soif excessive dans l’EM/SFC et le Covid long et sur les raisons pour lesquelles ce symptôme a probablement été mal diagnostiqué dans le passé en tant que « consommation d’eau psychogène » (disponible en téléchargement gratuit à l’adresse suivante : www.themythofprimarypolydipsia.com). Il donne aussi régulièrement des conférences à des groupes de patients tels que le « Irish ME Trust » (Fondation irlandaise pour l’Encéphalomyélite Myalgique) et a écrit sur divers sujets pour le blog sur l’EM/SFC, Health Rising. 

			Patrick a également écrit un livre qui compare le stoïcisme et le bouddhisme « Stoicism and Western Buddhism: A Reflection on Two Philosophical Ways of Life » (Stoïcisme et bouddhisme occidental : réflexion sur deux modes de vie philosophiques) et a édité plusieurs livres sur les applications modernes de la philosophie stoïcienne « Stoicism Today: Selected Writings, Volumes One & Two » (Le stoïcisme aujourd'hui : écrits choisis, volumes un & deux), dont le premier volume a également été traduit en français. En 2018, il a collaboré avec Columba Press pour publier une nouvelle version du livre de sa défunte mère sur la gestion du cancer du sein, intitulé « Following the Pink Ribbon Path » (Suivre le chemin du ruban rose). Il est titulaire d’une licence et d’une maîtrise en lettres classiques (grec ancien et latin) de l’université d’Exeter. 

			

			Il est également compositeur de musique dans un style classique contemporain et fait partie du catalogue en ligne Artlist. Sa musique peut être écoutée sur Spotify. 

			Patrick est originaire d’Irlande et a vécu en Irlande et en France au cours de sa maladie. 

			Pour en savoir plus sur Patrick - sa musique, ses livres, ses conférences et ses services de consultation - veuillez consulter : www.patrickussher.com

			Demandes de renseignements de la part des médias, des podcasts et de la presse : j’accepte volontiers de donner des interviews sur le livre - veuillez utiliser le formulaire de contact sur mon site web. Vous pouvez également vous renseigner sur d’éventuelles interviews conjointes avec le professeur Klaus Wirth.

			Éditeurs : Les maisons d’édition intéressées par la réédition de ce livre sont les bienvenues.
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			Lignes directrices du NICE pour les cas présumés d'EM/SFC (2021) 

			Tiré de la publication NICE (National Institute of Clinical Excellence : organisme public dépendant du Ministère de la santé du Royaume-Uni, produisant des recommandations nationales sur les traitements et les soins) 2021 « Encéphalomyélite myalgique (ou encéphalopathie)/syndrome de fatigue chronique : diagnostic et prise en charge ». 

			Tous les symptômes suivants doivent être présents en cas de suspicion d’EM/SFC :

			
					Fatigue débilitante aggravée par l’activité, qui n’est pas causée par un effort cognitif, physique, émotionnel ou social excessif et qui n’est pas soulagée de manière significative par le repos. 


					Malaise post-effort après une activité dans laquelle l’aggravation des symptômes :est souvent retardée de quelques heures ou de quelques jours

est disproportionnée par rapport à l'activité 

nécessite un temps de récupération prolongé qui peut durer des heures, des jours, des semaines ou plus longtemps



					Sommeil non réparateur ou troubles du sommeil (ou les deux), pouvant inclure :épuisement, sensation d’état grippal et de raideur au réveil

sommeil morcelé ou superficiel, modification du rythme du sommeil ou hypersomnie



					Des difficultés cognitives (parfois décrites comme un « brouillard cérébral »), qui peuvent inclure des problèmes pour trouver les mots ou les chiffres, des difficultés pour parler, une réactivité ralentie, des problèmes de mémoire à court terme et des difficultés à se concentrer ou à effectuer plusieurs tâches à la fois.


			

			

			La personne doit également présenter tous les critères de suspicion d'EM/SFC qui suivent :

			
					des symptômes persistants pendant au moins 6 semaines chez les adultes et 4 semaines chez les enfants et les jeunes et 


					la capacité de la personne à s’engager dans des activités professionnelles, éducatives, sociales ou personnelles est considérablement réduite par rapport à ce qu’elle était avant la maladie, et 


					les symptômes ne sont pas expliqués par une autre affection.


			

			Sachez que les symptômes suivants peuvent également être associés à l’EM/SFC, mais n’en sont pas exclusifs : 

			

			
					intolérance orthostatique et dysfonctionnement autonome, y compris vertiges, palpitations, évanouissements, nausées en se levant ou en s’asseyant à partir d'une position allongée 


					hypersensibilité à la température se traduisant par des sueurs abondantes, des frissons, des bouffées de chaleur ou une sensation de froid intense 


					des symptômes neuromusculaires, y compris des contractions et des secousses myocloniques 


					des symptômes pseudo-grippaux, notamment des maux de gorge, des ganglions sensibles, des nausées, des frissons ou des douleurs musculaires 


					une intolérance à l’alcool ou à certains aliments ou produits chimiques 


					des sensibilités sensorielles accrues, notamment à la lumière, au son, au toucher, au goût et à l’odorat 


					douleur, y compris douleur au toucher, myalgie, maux de tête, douleur oculaire, douleur abdominale ou douleur articulaire sans rougeur, gonflement ou épanchement aigu.


			

			

			Avant-Propos à l'édition française

			Le livre que vous êtes en train de lire n'aurait pas pu voir le jour sans l'énorme effort collectif d'une équipe dévouée de bénévoles, dont la plupart sont eux-mêmes atteints d'EM/SFC. 

			Traduire ce livre de manière classique aurait coûté trop cher. L'idée a donc germé d'utiliser l'intelligence artificielle pour traduire le livre, puis de le relire plusieurs fois afin de corriger les passages où le français ne semblait pas « correct ». 

			Je tiens à remercier sincèrement l'équipe de relecteurs dont la générosité en temps et en énergie a rendu ce livre possible : Marion Cahen, Corinne Bourvon, Gwenola du Boisguéheneuc, Sarah Bittel, Anne-Lise et Claire-Lise, Caroline Guégain, Marianne Didone, Marie-Pierre Gustau, Pierrick Gosset, Christine Noel Lemaitre et Françoise Rossignole, Jacques et Sylvie (« L'équipe de Marciac »). 

			C'est une grande joie pour moi de voir ce livre publié en français. Je vis en France depuis de nombreuses années et j'ai également participé à la relecture du livre dans les dernières étapes de sa préparation. 

			Je tiens également à exprimer ma gratitude particulière à Christian et Sylvie Auloy qui ont assumé la majeure partie du travail et sans lesquels, sans aucun doute, ce livre n'aurait pas vu le jour. Ils ont d'abord soumis l'ensemble du texte à l'intelligence artificielle, mis le livre en forme et l'ont relu à plusieurs reprises (ce n'est qu'après cette étape que l'équipe de relecteurs mentionnée ci-dessus a effectué son travail). Dans les dernières périodes de la création du livre, ils ont également joué un rôle déterminant pour le mener à bien. 

			

			Ils ne sont pas eux-mêmes atteints d’EM/SFC, mais ils accompagnent leur fille malade et ont souhaité inclure le message suivant à l'intention de Claire :

			« Claire, tu te demandes toujours si ta fatigue, tes douleurs, tes inflammations, ne sont pas « dans ta tête ». Non, ce n'est pas le cas, et Patrick te le prouve dans ce formidable témoignage, porteur d'espoir. Nous t'aimons très fort. »

			« Ce livre a été relu à plusieurs reprises par de nombreuses personnes et d'innombrables heures ont été consacrées à améliorer le texte et à faire le nécessaire pour rendre cette publication disponible en français. Cela dit, nous ne sommes pas une maison d'édition professionnelle, mais plutôt des patients atteints d'une maladie chronique (ou leurs aidants). Il se peut donc qu'il reste quelques fautes de frappe ou des problèmes de cohérence ici et là dans le texte. Je demande au lecteur de bien vouloir nous en excuser. »

			J'espère que ce livre sera porteur d'espoir pour les patients francophones qui le liront. Il existe peu d'ouvrages en français sur l'EM/SFC, mais ce livre en particulier parle de recherches allemandes révolutionnaires, des recherches qui pourraient démystifier la maladie et, un jour, conduire à des traitements qui changeraient la donne. 

			Je prie pour que le jour où les souffrances des patients atteints d'EM/SFC seront soulagées arrive enfin, et que cela puisse être célébré à la fois par les patients et leurs proches.

			Patrick Ussher, Bucarest, octobre 2025.

			

			Préface

			Prof. Klaus Wirth

			C’est un honneur pour moi de rédiger l’avant-propos du livre de Patrick sur l’EM/SFC. Patrick et moi sommes entrés en contact il y a près de trois ans. J’ai été fortement impressionné par le haut niveau scientifique de ses écrits sur le sujet, surtout si l’on tient compte du fait que sa formation professionnelle n’est pas la médecine et du peu de temps qu’il a pu consacrer à ce domaine. J’ai immédiatement senti que notre façon de penser et notre approche heuristique d’un sujet très complexe étaient très similaires. Nous sommes restés en contact depuis lors. 

			J’ai découvert l’EM/SFC par hasard il y a seulement 6 ans. J’ai vu à la télévision un reportage sur un jeune homme autrefois très sportif qui était devenu grabataire à cause de l’EM/SFC. Ce reportage a piqué ma curiosité et j’ai immédiatement cherché à en savoir plus sur l’EM/SFC sur Wikipédia. J’ai lu que la maladie implique une fatigue à la fois mentale et physique. Le lendemain, j’ai effectué une recherche dans la base de données Pubmed. Le deuxième résumé que j’ai vu était celui du professeur Carmen Scheibenbogen, qui dirige la clinique et le centre de recherche sur l’EM/SFC à l’université de la Charité à Berlin. Son article était intitulé : « Immunoadsorption to remove ß2 adrenergic receptor autoantibodies in ME/CFS » (Immunoadsorption pour éliminer les auto-anticorps du récepteur adrénergique ß2 dans l’EM/SFC). L’immunoadsorption est une procédure de lavage du sang utilisée dans les cliniques allemandes pour éliminer les auto-anticorps pathologiques, y compris ceux qui ont été identifiés comme jouant un rôle dans l’EM/SFC. 

			

			Cet article m’a beaucoup intéressé, car j’avais déjà travaillé et publié sur l’importance des récepteurs ß2-adrénergiques dans la recherche sur les accidents vasculaires cérébraux. Les récepteurs ß2-adrénergiques sont des récepteurs cellulaires qui jouent un rôle important dans la circulation sanguine, tant dans le cerveau que dans les muscles squelettiques. J’ai immédiatement reconnu qu’en altérant le flux sanguin cérébral et musculaire, un dysfonctionnement des récepteurs ß2-adrénergiques pourrait être impliqué dans la fatigue et l’intolérance à l’effort de l’EM/SFC.

			J’ai pris contact avec le professeur Carmen Scheibenbogen et, dans le cadre d’une coopération informelle qui a duré des années, nous avons publié sept ouvrages sur la pathologie de l’EM/SFC. Au début de mes tentatives pour comprendre l’EM/SFC, à part le rôle potentiel des récepteurs ß2-adrénergiques, je n’ai pu trouver aucun indice dans la littérature scientifique pour d’autres mécanismes physiopathologiques, malgré les recherches intensives que j’ai faites sur les symptômes de la maladie. Une certaine compréhension des mécanismes pathologiques aurait été nécessaire pour identifier les cibles appropriées d’un médicament potentiellement efficace contre l’EM/SFC. En effet, en tant que personne ayant passé plus de 33 ans dans le développement et la recherche de médicaments pour un certain nombre de maladies différentes, mon ambition a été dès le départ de développer un médicament pour cette maladie qui, à ce jour, n’a jamais eu de médicament approuvé pour elle.

			Ayant reconnu qu’il existe une myriade de symptômes qui ne sont pas spécifiques à l’EM/SFC, j’ai modifié mon approche heuristique. J’ai décidé de me concentrer sur les données objectives, c’est-à-dire sur les résultats concrets de la recherche sur l’EM/SFC qui ont montré des anomalies biomédicales évidentes.

			En conséquence, j’ai d’abord trouvé des données cardiovasculaires montrant un faible volume d’apoplexie cardiaque et un faible volume sanguin (ou « hypovolémie »). Cela était intéressant en soi, mais il y avait aussi la constatation paradoxale que l’hormone cardiovasculaire, la rénine, était faible, ou du moins n’était pas élevée. Dans des circonstances physiologiques normales, la rénine, compte tenu de son rôle dans la rétention du sel, devrait être élevée pour compenser la baisse du volume sanguin. Il était très étrange que cela ne se produise pas et j’ai voulu comprendre pourquoi.

			J'en suis venu à la conclusion que le « paradoxe de la rénine » pouvait être résolu en formulant l’hypothèse qu'une situation métabolique critique se produisait dans le muscle squelettique des patients atteints d’EM/SFC. Si la fonction métabolique normale des muscles est altérée, l’organisme cherche divers moyens de correction. Et, comme nous le savons d’après la physiologie et la physiopathologie de la réduction du flux sanguin cardiaque (ischémie), parmi ces moyens de correction figure la libération excessive de médiateurs vasoactifs (comme la bradykinine et la prostacycline) dans le muscle squelettique afin d’améliorer la perfusion tissulaire des muscles (un « médiateur vasoactif » est une substance capable de modifier le diamètre d’un vaisseau sanguin, dans ce cas en le dilatant pour améliorer le flux sanguin).

			Mais ces médiateurs vasoactifs ont des effets secondaires. S’ils sont produits de manière excessive dans le muscle squelettique en raison de sa mauvaise situation énergétique, ils peuvent alors se répandre dans la circulation systémique. Il est important de noter que ces médiateurs sont alors capables d’agir sur les reins pour annihiler les stimuli normaux de libération de rénine. Cela pourrait alors représenter la raison de l’hypersécrétion rénale et du faible volume sanguin observés dans l’EM/SFC, expliquant ainsi le « paradoxe de la rénine », par ailleurs déconcertant. Comme ces médiateurs vasoactifs sont inflammatoires, cette hypothèse pourrait également expliquer de nombreux autres symptômes tels que la douleur, l’œdème et les spasmes. Pour moi, cette explication impliquait une grave perturbation de la situation énergétique du muscle squelettique, une hypothèse qui n’était pas nouvelle mais qui a été renforcée par ces considérations.

			

			J’ai donc décidé d’orienter mon analyse vers la physiopathologie des muscles squelettiques, l’intolérance à l’effort et le malaise post-effort, c’est-à-dire les symptômes cardinaux de l’EM/SFC qui distinguent l’EM/SFC d’autres affections dont les symptômes sont par ailleurs similaires. Ayant travaillé pendant trois décennies sur plusieurs projets liés à l’ischémie cardiaque, à l’ischémie-reperfusion, aux perturbations ioniques dans le cœur et aux arythmies cardiaques, j’étais conscient des types de pathomécanismes qui peuvent se produire dans le muscle squelettique lorsque sa fonctionnalité est altérée. Par conséquent, j’ai soupçonné que l’EM/SFC pouvait impliquer une perturbation ionique dans le muscle squelettique (c’est-à-dire un problème dans le transport d’ions tels que le sodium, le potassium et le calcium à l’intérieur et à l’extérieur de la cellule).

			En particulier, j’ai émis l’hypothèse que le sodium intracellulaire augmenterait et que - parce qu’un sodium intracellulaire élevé conduit également à l’inversion du mode de transport normal de l’échangeur sodium-calcium cellulaire - il en résulterait également un calcium intracellulaire élevé. La surcharge de calcium cellulaire qui s’ensuivrait causerait alors des dommages, principalement aux mitochondries (comme le montre le paradigme de l’ischémie-reperfusion-lésion). Cette hypothèse a été considérablement renforcée par un article ultérieur, rédigé en collaboration avec le professeur Carmen Scheibenbogen, qui a effectivement constaté que les patients atteints d’EM/SFC ont des niveaux significativement élevés de sodium intracellulaire musculaire par rapport aux témoins (« Muscle sodium content in patients with Myalgic Encephalomyelitis / Chronic Fatigue Syndrome » (Teneur en sodium musculaire chez les patients atteints d'encéphalomyélite myalgique / syndrome de fatigue chronique), Journal of Translational Medicine, 2022).

			La cellule maintient normalement le bon niveau de sodium grâce à ce que l’on appelle la pompe sodium-potassium (ou « Na+/K+-ATPase », pour utiliser son terme scientifique). Cette pompe doit très bien fonctionner pendant l’exercice afin d’éviter l’accumulation d’une trop grande quantité de sodium intracellulaire (et donc aussi de calcium intracellulaire). Cette accumulation cause des dommages aux mitochondries, dommages qu’un corps en bonne santé peut éviter. Normalement, la pompe à sodium nécessite une stimulation 10 à 20 fois plus importante pendant l’exercice que lorsqu’une personne est au repos. L’activation ß2-adrénergique (principalement via l’épinéphrine) est d’une importance cruciale pour le bon fonctionnement de cette pompe pendant l’exercice : c’est en effet l’une des principales façons dont l’organisme l’active. Comme les récepteurs ß2 sont dysfonctionnels dans l’EM/SFC - en raison d’auto-anticorps ou d’une désensibilisation due à un stress sympathique élevé - nous pouvons voir comment l’EM/SFC est véritablement une maladie de cercles vicieux.

			En fin de compte, cette augmentation du sodium et du calcium intracellulaires induit un dysfonctionnement mitochondrial. À son tour, ce dysfonctionnement mitochondrial réduira l’adénosine triphosphate (ATP), la monnaie énergétique de l’organisme, et libérera un nombre excessif d'Espèces Réactives de l'Oxygène (ERO). On sait que les ERO inhibent encore davantage la pompe à sodium et provoquent une surcharge en sodium, alors que la pompe à sodium elle-même a besoin d’ATP pour fonctionner. Il s’ensuit un cercle vicieux qui s’entretient et se reproduit de lui-même et dont le patient peut difficilement s’échapper. Cette perturbation pourrait être appelée « myopathie mitochondriale acquise ». Une fois que cela a été établi, le patient a véritablement développé un EM/SFC et une maladie d’intolérance à l’effort et de malaise post-effort.

			De cette hypothèse de travail, j’ai tiré un concept thérapeutique : un médicament qui pourrait réellement cibler les mécanismes fondamentaux de l’EM/SFC et être le premier médicament au monde contre l’EM/SFC. L’agent choisi stimule la pompe à sodium et l’échangeur sodium-calcium mitochondrial et améliore modérément le flux sanguin cérébral et musculaire squelettique. Grâce à ces actions, cet agent a le potentiel d’interrompre le cercle vicieux qui, selon moi, entretient l’EM/SFC. J'espère qu'il pourra améliorer de manière significative la santé des malades, voire les guérir. Ce médicament s’appellera « Mitodicure » et les prochaines étapes consisteront à trouver des fonds pour les essais cliniques nécessaires. Pour en savoir plus sur le « Mitodicure », lisez le deuxième chapitre de ce livre.

			Je me félicite de la publication du livre de Patrick, qui cherche notamment à expliquer les recherches menées par moi-même et le professeur Scheibenbogen d’une manière accessible à un public de patients, tout en abordant d’autres aspects de la maladie et des moyens d’améliorer la qualité de vie. Espérons que des temps meilleurs s’annoncent pour ceux qui souffrent de cette maladie débilitante et longtemps négligée.

			Klaus Wirth, février 2025

			À propos de Klaus Wirth : le professeur Klaus Wirth, docteur en médecine, est directeur scientifique et directeur général de Mitodicure depuis 2022. Il était auparavant chercheur principal chez Sanofi en Allemagne, qu’il a rejoint en 1984. Klaus a travaillé en tant que pharmacologue dans les domaines du cardiovasculaire, de l’antagonisme de la bradykinine, du flux sanguin cérébral, des accidents vasculaires cérébraux, de l’insuffisance cardiaque, des arythmies, des bloqueurs de l’échangeur sodium-calcium NCX, de l’endocrinologie, du diabète, de l’apnée obstructive du sommeil, de la dysphagie et de l’immunologie. Environ 70 brevets sont attribuables à son travail, ainsi que cinq projets de développement clinique, dont Firazyr™, un médicament pour le traitement des crises aiguës d’œdème de Quincke héréditaire, qui a été mis sur le marché. Klaus est cofondateur de KOSA Pharma GmbH. Il est professeur adjoint à l’Institut de pharmacologie de l’Université Goethe de Francfort, en Allemagne.

			

			Introduction

			Au cours des premières années de l’EM/SFC, l’une des pires choses - en plus des symptômes proprement dits - a été de ne pas savoir ce que ma maladie impliquait exactement. Oui, je comprenais que j’avais une intolérance à l’effort et que le surmenage physique entraînait un malaise post-effort, pendant lequel je restais cloué au canapé pendant plusieurs jours, luttant même pour me tourner sur le côté ou pour lever un bras. De nombreuses idées circulent sur Internet au sujet de la maladie, dont beaucoup m’ont été communiquées : la suppression de la production d’énergie cellulaire dans les mitochondries et la réduction de l’adénosine triphosphate (ATP), la molécule énergétique du corps ; la réduction des hormones surrénales et thyroïdiennes ; les dysfonctionnements intestinaux et l’idée que les patients souffrent d’un système nerveux dysfonctionnel et d’un état excessif de « fuite, de combat ou d’immobilisation ». Aussi utiles que soient ces idées, elles ne me semblaient pas rendre compte de la complexité d’une maladie qui pouvait provoquer une telle faiblesse et des réactions aussi débilitantes à l’exercice. Certaines questions sont toujours restées dans mon esprit : que se passe-t-il vraiment dans mon corps ? Qu’est-ce que j’ai vraiment ?

			C’est en août 2021 que j’ai découvert les travaux des professeurs Carmen Scheibenbogen et Klaus Wirth, et ce sont leurs recherches - une série d’articles historiques sur la physiopathologie globale probable de l’EM/SFC - qui ont levé le voile et m’ont permis d’acquérir une compréhension beaucoup plus complète de ma maladie. Cette recherche collaborative a vu le jour après que le professeur Wirth, qui avait une carrière de trois décennies au sein de la société de développement de médicaments Sanofi, a découvert l’histoire d’un jeune patient alité. Cela a piqué sa curiosité pour la maladie, l’a amené à commencer à lire les recherches sur le sujet et à formuler ses propres hypothèses. Il a ensuite contacté le professeur Scheibenbogen, qui dirige le centre de recherche et la clinique de l’EM/SFC à l’université de la Charité, à Berlin, et ils se sont assis ensemble pour élaborer un modèle global de la maladie. Ils ont tous deux estimé que si ils parvenaient à comprendre les raisons de l’une des caractéristiques centrales (et les plus déroutantes) de la maladie, à savoir la réduction du volume sanguin, ils pourraient alors probablement comprendre la plupart des mécanismes centraux de la maladie. C’est logique. Après tout, le corps fonctionne selon certaines lois physiologiques. Si l’on parvient à élucider les raisons d’un dysfonctionnement, on devrait être en mesure de retracer divers mécanismes à la fois vers l’avant et vers l’arrière et de développer ainsi une compréhension plus complète de ce qui peut se produire en général. Et, dans leurs efforts de collaboration ultérieurs, ils ont effectivement découvert les mécanismes probables de l’apparition d’un faible volume sanguin et, à partir de là, ils ont pu élaborer une explication potentielle beaucoup plus large de la maladie dans son ensemble.

			Naturellement, je voulais vraiment comprendre cette explication « globale » de ce que ma maladie pouvait impliquer. Ainsi, en août 2021, j’ai imprimé trois de leurs principaux documents et j’ai essayé - dans la mesure où mon cerveau embrumé me le permettait - de comprendre leurs idées. Pour ce faire, j’ai recherché les nombreux termes que je ne connaissais pas et j’ai pris mes propres notes « en langage clair » sur leurs arguments. Ces trois documents étaient les suivants : « A Unifying Hypothesis of the Pathophysiology of Myalgic Encephalomyelitis/Chronic Fatigue Syndrome (ME/CFS): Recognitions from the finding of autoantibodies against ß2-adrenergic receptors » (Une hypothèse unificatrice de la physiopathologie de l'encéphalomyélite myalgique/syndrome de fatigue chronique (EM/SFC) : conclusions tirées de la découverte d'auto-anticorps dirigés contre les récepteurs ß2-adrénergiques) (Autoimmunity Reviews, 2020) ; « Patho-physiology of skeletal muscle disturbances in Myalgic Encephalomyelitis/Chronic Fatigue Syndrome (ME/CFS) » (Pathophysiologie des troubles musculaires squelettiques dans l'encéphalomyélite myalgique/syndrome de fatigue chronique (EM/SFC)) (Journal of Translational Medicine, 2021) et « An attempt to explain the neurological symptoms of Myalgic Encephalomyelitis/Chronic Fatigue Syndrome » (Une tentative d'explication des symptômes neurologiques de l'encéphalomyélite myalgique/syndrome de fatigue chronique) (Journal of Translational Medicine, 2021).

			Ces documents n’étaient pas faciles à comprendre pour le profane que j’étais. Mais j’ai fini par m’y retrouver et les mécanismes fondamentaux de ma maladie me sont apparus soudain très clairs. J’avais devant moi une explication qui couvrait plusieurs systèmes corporels à la fois - du cerveau au système vasculaire en passant par les muscles squelettiques, les systèmes endocrinien et immunitaire, le cœur et tous les trillions de cellules du corps. Cette explication permettait enfin de comprendre pourquoi je ne pouvais pas faire de l’exercice comme une personne normale et pourquoi, si je le faisais, je risquais de tomber gravement malade. Plus encore, je pouvais voir - comme le soulignaient Wirth et Scheibenbogen - comment tous ces mécanismes physiopathologiques apparemment distincts au sein de la maladie faisaient en réalité partie d’un grand cercle vicieux. Tout a soudain pris un sens. Ma maladie « mystérieuse » ne l’était plus.

			Cela a marqué un nouveau chapitre dans mon parcours avec l’EM/SFC. Comprendre ce qui ne va pas dans le corps ne guérit pas comme par magie, mais c’est un soulagement. S’il y a une chose pire que de souffrir d’une mauvaise santé, c’est de ne pas en connaître la cause.

			À partir de là, mes connaissances sur l’EM/SFC se sont approfondies car j’ai également découvert d’autres recherches sur l’EM/SFC, notamment : le rôle potentiel des microcaillots (d’après les travaux du professeur Pretorius et de ses collègues) ; le faible taux de dioxyde de carbone (d’après les travaux du professeur Visser et du docteur Van Campen) et les mécanismes plus directs de l’intolérance à l’effort, tels que la « défaillance de la précharge cardiaque » (d’après les travaux du professeur Systrom). Tous ces problèmes étaient également inclus dans le modèle « global » de la maladie de Wirth et Scheibenbogen, mais le fait d’apprendre plus en détail les aspects spécifiques de chacun d’entre eux m’a été d’une grande aide. Ainsi, au fil du temps, ma « carte mentale » de la maladie est devenue de plus en plus complète et j’ai acquis la certitude que je comprenais enfin les principaux problèmes auxquels j’étais confronté.

			L’un des objectifs de ce livre est de vous expliquer la compréhension que j’ai acquise en lisant les recherches sur l’EM/SFC et en particulier celles des Professeurs Wirth et Scheibenbogen. J’espère que si vous souffrez d’EM/SFC ou d’une maladie apparentée, la connaissance des mécanismes fondamentaux probables de votre maladie vous donnera plus de pouvoir et que vous aurez ainsi le sentiment de ne plus vivre dans l’obscurité.

			Mais le savoir médical ne sert pas seulement à comprendre : il a un but, et ce but est de guérir. C’est pourquoi j’espère que ce livre vous amènera à partager mon espoir d’un avenir nettement meilleur pour les patients atteints d’EM/SFC. En effet, j’espère que le type de recherche dont il est question dans ce livre débouchera un jour sur une gamme de traitements conventionnels susceptibles d’améliorer radicalement la qualité de vie des patients, voire de faciliter la guérison à un niveau plus profond. Après tout, si l’on sait ce qui se passe, on peut traiter le problème.

			En fait, cette recherche pourrait déboucher sur le premier médicament au monde approuvé contre l’EM et le SFC. Je ne parle pas ici d’un médicament « repositionné » qui pourrait se contenter d’agir sur divers aspects périphériques de la maladie : il en existe déjà beaucoup. Il s’agit plutôt d’un comprimé basé sur la physiopathologie réelle de la maladie et qui traitera ses mécanismes les plus centraux.

			C’est ce dont le monde de l’EM/SFC a vraiment besoin. Non seulement un tel traitement améliorerait la santé des patients atteints d'EM/SFC, mais il susciterait également un changement généralisé dans l’esprit des médecins et des responsables gouvernementaux qui doutent. La plupart des médecins croient en la valeur des médicaments. Un simple comprimé, capable de traiter les mécanismes fondamentaux de la maladie et d’apporter un bénéfice évident aux patients, apporterait la preuve de la nature biomédicale de la maladie et rendrait ainsi obsolète l’idée que l’EM/SFC est une maladie qui n’existe pas et qui est en quelque sorte « dans la tête ». Bien sûr, les nombreux et minutieux travaux de recherche sur l’EM/SFC ont déjà prouvé la nature biomédicale de l’EM/SFC, mais ces recherches n'ont pas été portées à la connaissance du public ou dans la profession médicale traditionnelle. En revanche, une réponse spectaculaire à un médicament spécifique est beaucoup plus susceptible d’avoir l’impact nécessaire et, à ce moment-là, tout changerait dans le monde de l’EM/SFC.

			Le professeur Klaus Wirth est un homme qui s’est donné pour mission d’atteindre cet objectif. Comme nous le verrons dans le deuxième chapitre, il a identifié un composé qui pourrait interrompre simultanément plusieurs des principaux cercles vicieux de l’EM/SFC. En fait, ce médicament, appelé « Mitodicure », pourrait potentiellement rendre physiologiquement impossible le malaise post-effort. En soi, cela pourrait avoir un effet majeur sur l’amélioration de la qualité de vie des patients, mais cela a aussi des implications profondes qui vont au-delà du simple fait de se sentir mieux. En cas de crash, tous les mécanismes centraux de la maladie s’aggravent. L’intensification de ces processus physiopathologiques représente un stress physiologique majeur, dont l’organisme met ensuite beaucoup de temps à se remettre. Si l’on pouvait empêcher ces épisodes de se produire, et ce pendant une période suffisamment longue, l'organisme pourrait-il alors consacrer ses ressources à la guérison de tous les autres aspects de la maladie ? Et ainsi, peut-être, se rétablir ? Un thème très commun que j’ai vu dans les récits de guérison de l’EM/SFC est que l’ancien patient a réussi à éviter le crash pendant une très longue période. Le Mitodicure pourrait être le médicament qui permet d’obtenir le même effet, ce qui faciliterait peut-être, au moins chez certains patients, une véritable guérison. Au moment où j’écris ce livre, le professeur Wirth a encore besoin de fonds pour faire décoller ce médicament : j’espère qu’il les trouvera bientôt. Nous reviendrons sur le Mitodicure et son fonctionnement dans le deuxième chapitre.

			Le statu quo inacceptable

			J'écris ce message d'espoir pour l'avenir, non seulement parce qu’il pourrait vraiment se réaliser, mais aussi parce que les patients ont vraiment besoin d’espoir. Dans le passé, la situation de ces patients a été le plus souvent insupportable. Bien que la maladie fonctionne sur un spectre de gravité, elle peut vous rendre très malade, 25% des patients étant confinés à la maison ou au lit, et ceux qui sont dans l’état le plus grave vivant une existence alitée et quasi-végétative. Une étude réalisée en 2015 par Hvidberg et al. sous le titre « The Health-Related Quality of Life for Patients with Myalgic Encephalomyelitis/Chronic Fatigue Syndrome (ME/CFS) » (La qualité de vie liée à la santé des patients atteints d'encéphalomyélite myalgique/syndrome de fatigue chronique (EM/SFC)) a comparé la qualité de vie liée à la santé de 105 patients danois à celle observée dans vingt autres maladies, dont la sclérose en plaques, l’insuffisance rénale chronique, le cancer du poumon et du sein, la polyarthrite rhumatoïde, le diabète de types I et II, l’attaque cérébrale, la dépression et la schizophrénie. Bien que la gravité de la maladie des patients varie, on a néanmoins constaté que leur qualité de vie liée à la santé était inférieure à celle de toutes les autres maladies incluses dans l’étude. Néanmoins, les organismes de santé gouvernementaux ont eu tendance à consacrer trop peu de ressources à la recherche et au traitement de la maladie, de sorte que les patients ont généralement dû se débrouiller sans l’aide de leurs médecins ou du système de soins de santé en général. Ce qui est encore plus grave, c’est que de nombreux patients se sont vu dire que leurs problèmes étaient d’ordre psychologique et qu’il n’y avait rien de biomédical qui clochait chez eux. Il en résulte de nombreux cas d’abus ou de déni médical. Il existe d’innombrables histoires de ce type, mais permettez-moi d’en partager deux avec vous, qui soulignent à quel point cette négligence peut être préjudiciable.

			La première concerne un garçon de l’Île de Man, Ean Proctor, alors âgé de douze ans, qui a été retiré à ses parents et hospitalisé sans leur consentement. Ses parents et lui-même ont expliqué qu’il souffrait d’EM/SFC et des habituelles réactions dévastatrices à l’exercice physique. Le cas d’Ean était particulièrement grave : il était cloué au lit et souffrait même de paralysies épisodiques. Les autorités compétentes en matière de soins de santé ont cependant vu son cas différemment. Le garçon souffrait simplement de « phobie scolaire » et ses parents, en particulier sa « mère surprotectrice », ne faisaient que renforcer les croyances erronées de leur enfant. Le « traitement » du garçon consistait notamment à le plonger sans soutien dans une bassin d’hydrothérapie afin de le forcer à faire de l’exercice. Ean avait si peu de force qu’il a failli se noyer et a dû être sauvé. Il n'était pas non plus aidé pour aller aux toilettes, peut-être aussi pour l'« encourager » à y aller tout seul, ce qui l’a conduit à se coucher dans ses propres vêtements imbibés d’urine. Il a fallu à ses parents une longue bataille judiciaire pour obtenir le retour de leur fils à la maison après six mois d’hospitalisation forcée.1 L’histoire de Sophia Mirza, quant à elle, est encore plus déchirante. À  26 ans, elle a contracté la grippe et s'est retrouvée alitée, atteinte d'un EM/SFC sévère. Sa maladie s’est aggravée d’année en année et, après cinq ans de mauvaise santé, elle a été expulsée de force de son domicile en juin 2003 et internée dans un hôpital psychiatrique pendant deux semaines. Sa famille a affirmé par la suite que cette épreuve avait profondément aggravé l’état de santé de Sophia et avait été l'une des principales causes de son état de santé qui s'est détérioré par la suite et de son décès en 2005. Une enquête sur son décès a conclu que Sophia était morte d’une « insuffisance rénale » due à l’EM/SFC. L’autopsie a également révélé une inflammation des ganglions rachidiens de la moelle épinière de Sophia, zones impliquées dans l'EM/SFC et qui, selon un neurologue interrogé dans le cadre de l'enquête, étaient probablement des signes physiques de la maladie de Sophia.2

			Ce genre d’histoires est particulièrement tragique et difficile à comprendre. Comment se fait-il que les professionnels vers lesquels on se tourne pour obtenir de l’aide, au moment où l’on en a le plus besoin, puissent traiter les personnes très malades d’une telle manière ? La plupart des patients atteints d'EM/SFC ont vécu des mauvais traitements de la part de professionnels de santé, même s'ils ne sont pas nécessairement aussi graves que ceux que je viens de décrire. J’ai aussi mes propres histoires, comme lorsqu’un médecin généraliste français m’a adressé à un collègue qui recommandait, à mon insu, que je sois pris en charge par un collègue psychiatre pour « une suspicion de trouble de conversion hystérico-névrotique ». En France, le traitement de cette « maladie » datant de l'époque freudienne peut impliquer l'internement, la prise de médicaments et la conviction par les psychiatres que vous n'avez aucun problème physique. Ou, pire encore, lorsque j'ai souffert pendant six mois de symptômes mettant ma vie en danger et d'un taux de sodium dans le sang potentiellement mortel, pour finalement être hospitalisé, traité comme un malade mental et informé que je m'étais mis en danger de mort pour des « raisons psychogènes » (cette histoire - et la manière dont j’ai résolu moi-même mes symptômes sans l’aide de mes médecins - est relatée en détail dans le chapitre sept).

			Pourquoi le statu quo est-il si mauvais pour les patients d’EM/SFC ? Pourquoi considère-t-on qu’il est probable, pour reprendre les mots incisifs du Dr Asad Khan cités au début de ce livre, que des millions de patients atteints d’EM/SFC et de Covid long - qui se plaignent tous d’intolérance à l’effort et de malaise post-effort - s’engagent tous simultanément dans un pacte hypocondriaque ? Pourquoi ne considère-t-on pas comme plus probable que tous ces patients décrivent avec précision ce qui leur arrive et qu'il serait peut-être judicieux de revenir à la case départ sur le plan scientifique et de déterminer ce qui se passe réellement ?

			Mais il n’est même pas nécessaire de revenir à la case départ sur le plan scientifique et c’est ce qui est particulièrement difficile à comprendre dans la situation désastreuse actuelle des patients. Nous en savons déjà beaucoup sur l’EM/SFC. Par exemple, nous savons que le seuil anaérobie, le point auquel les muscles créent de l’énergie en utilisant la voie métabolique qui n’utilise pas d’oxygène, est profondément abaissé dans l’EM/SFC. Nous savons que cela se produit en raison de problèmes tels que : un faible volume sanguin, une perfusion tissulaire musculaire réduite ainsi qu’un faible « débit » cardiaque dans lequel une quantité inadéquate de sang est pompée dans le corps. Ces éléments suffisent à eux seuls à valider une maladie d’intolérance à l’effort et de malaise post-effort. Nous connaissons ces résultats de recherche depuis longtemps et pourtant 99 % des médecins ne les connaissent pas. L’EM/SFC est-elle la seule maladie pour laquelle la recherche scientifique n’a pas d’importance ? Et si c’est le cas, pourquoi ?

			L’une des raisons est tout simplement le nom. Je ne parle pas d’« EM », mais de « SFC ». Ce fut une erreur désastreuse, il y a plusieurs décennies, de nommer la maladie « syndrome de fatigue chronique ». En tant que terme, il ne décrit pratiquement rien de la maladie. Lorsque les gens normaux utilisent les termes « fatigue » ou « épuisement », ces mots n’ont aucun rapport avec le niveau d’incapacité ressenti par une personne atteinte d’EM/SFC. Ils n’ont pas non plus de rapport avec les mécanismes fondamentaux de la maladie qui, comme nous le verrons, concernent principalement une réduction de la perfusion tissulaire dans tout le corps et un dysfonctionnement cellulaire généralisé. C’est à peu près aussi exact que d’appeler la sclérose en plaques « syndrome de fatigue chronique », étant donné que les patients atteints de cette maladie se sentent parfois épuisés, mais cela reviendrait à ignorer les symptômes neurologiques et dégénératifs qui constituent le cœur de cette maladie. Dans ce livre, je n’ai utilisé l’étiquette « EM/SFC » que par convention, mais je pense personnellement que l’expression « syndrome de fatigue chronique » devrait être supprimée : elle a causé un tort incommensurable, diminue complètement la gravité potentielle de la maladie et a rendu beaucoup moins probable l’engagement des gouvernements dans le financement de la recherche sur cette maladie. Si vous étiez une personnalité politique chargée de gérer le budget de la santé, choisiriez-vous de faire de la recherche sur la « fatigue » plutôt que sur le cancer ou la polyarthrite rhumatoïde ?

			Mais la raison la plus importante a été exposée par William Weir et Nigel Speight, tous deux spécialistes de l’EM/SFC, dans leur excellent article de 2021 : « ME/CFS: Past, Present & Future » (EM/SFC : passé, présent et avenir). Selon eux, le problème réside dans le fait qu’un certain type de personne - en particulier une personne en position de pouvoir - a tendance à choisir le dogme, plutôt que la science, lorsqu’elle est confrontée à des problèmes qu’elle ne comprend pas encore. Le sort de Galilée est un exemple très connu de ce phénomène. Moins connue, mais très pertinente pour l’EM/SFC, est l’histoire du Dr Ignaz Semmelweis. Le Dr Semmelweis, médecin à Vienne au milieu du XIXe siècle, a tenté de comprendre pourquoi tant de femmes enceintes mouraient dans son hôpital. Il a émis l’hypothèse qu’il s’agissait probablement d’une propagation de l’infection due au manque de lavage des mains des médecins et à la malpropreté de leurs instruments médicaux. Aujourd’hui, tout le monde sait que les microbes peuvent être transmis par le toucher, mais il y a seulement 160 ans, ce phénomène était totalement inconnu. Le Dr Semmelweis a mis en place des politiques de lavage des mains et de désinfection dans l’ensemble de l’hôpital où il travaillait, ce qui a permis de réduire le taux de mortalité des nouvelles mères de 18 % à 2 % seulement.

			On pourrait penser qu’un tel changement serait loué et que le Dr Semmelweis serait porté aux nues : enfin, nous savons pourquoi tant de nos patients meurent et nous pouvons maintenant éviter ces souffrances inutiles ! Mais ce n’est pas ce qui s’est passé. Au contraire, ses collègues se sont sentis gravement offensés par l’idée qu’ils étaient à l’origine de tant de décès et ont chassé Semmelweis de l’hôpital. Sa découverte a ensuite été vérifiée de manière indépendante par Louis Pasteur et représente une avancée médicale qui a depuis lors sauvé d’innombrables vies dans le monde entier. Mais dans le cas de Semmelweis, le dogme dominant était plus important que la prise en compte de nouvelles idées scientifiques, aussi soigneusement réfléchies ou vérifiées qu’elles puissent être.

			En ce qui concerne l’EM/SFC, le même schéma s’est produit. Comme l’EM/SFC était un problème qui nécessitait une nouvelle explication et qu’il n’y avait initialement aucune explication biomédicale disponible, la chose la plus facile à faire était de recourir à Freud et de dire qu’il devait s’agir d’un problème psychologique. Il s’agit clairement d’une approche dogmatique, et non scientifique, et comme les êtres humains dogmatiques ont tendance à aimer s’accrocher à leur vision du monde, il faudra beaucoup de persuasion pour que ces personnes ouvrent les yeux et changent de point de vue (si elles le font un jour). Lorsque, pour ne citer qu’un exemple, l’étude de 2018 de Visser et Van Campen a montré que les patients atteints d’EM/SFC peuvent avoir bien plus d’un litre de sang en moins qu’une personne en bonne santé,3 une telle constatation devrait suffire à elle seule : c’en est fini du discours psychogènique. Mais alors qu’un médecin prendrait au sérieux un patient blessé dont un litre de sang est répandu sur le sol, les recherches montrant que le volume sanguin peut diminuer dans des proportions similaires - simplement en raison de mécanismes propres à une maladie chronique - n’ont guère laissé d’impression durable sur le système médical. Pourquoi ? Parce qu’il s’agit de l’EM/SFC, et que nous savons « déjà » qu’il n’y a rien de grave chez les patients atteints d’EM/SFC. Ils sont simplement fatigués et ont besoin de faire un peu plus d’exercice (s’il y a quoi que ce soit que l’on puisse faire pour eux de toute façon). En bref, comme l’écrivent Weir et Speight : « Tout au long de l’histoire, un schéma tend à se répéter lorsque des phénomènes naturels nécessitent une explication. Le dogme arrive généralement en premier, puis il est finalement remplacé par la compréhension scientifique. Le même schéma se déroule en ce qui concerne l’EM/SFC, mais les partisans du dogme psychologique entourant sa causalité restent obstinément résistants, même face à des preuves scientifiques irréfutables du contraire ».

			Comme le soulignent Weir et Speight, d’autres pathologies - aujourd’hui établies de longue date - ont souffert de l’ombre longue et cruelle de Freud. La sclérose en plaques était autrefois considérée comme un signe d’hystérie féminine, avant que l’on ne découvre que la dégradation de la gaine de myéline - l’enveloppe protectrice du cerveau - était en grande partie responsable de la maladie. De même, avant que l’on ne découvre le rôle d’un faible taux de dopamine dans la maladie, le tremblement incontrôlable de la main dans la maladie de Parkinson était autrefois attribué au fait que l’on ne se masturbait pas assez. Ce à quoi nous assistons aujourd’hui en ce qui concerne l’EM/SFC n’est rien d’autre que le même vieux processus torturé. Comme l’écrivent Weir et Speight :

			« L’histoire de l’EM/SFC est un exemple parfait de ce dogme. Étant donné que les tests de laboratoire de routine pour le diagnostic de cette maladie donnent généralement des résultats « normaux », le problème doit se situer au niveau du psychisme. L’une des pierres angulaires de ce dogme est un article publié dans le BMJ [British Medical Journal] en 1970, dans lequel la cause de la célèbre épidémie d’EM/SFC du Royal Free en 1955 était attribuée à « l’hystérie de masse ». Les auteurs n’ont interrogé aucun des patients, ni aucun des médecins impliqués ; néanmoins, il leur a semblé évident que l’épidémie était due à l’hystérie de masse parce que la majorité des victimes étaient des femmes. Ce sophisme s’inscrit dans le cadre de la culture médicale en vogue, qui consiste à relier des symptômes physiques à un trouble psychologique ».

			Ce qui est étrange, c’est que les médecins qui suggèrent des causes psychogènes pour leurs patients ne semblent pas avoir conscience qu’ils ne font que répéter un schéma très déshonorant qui a une longue histoire dans la profession médicale. De même, ils ne semblent pas comprendre que la différence entre les « plaintes mystérieuses » et les interprétations biomédicales exactes de ces plaintes se résume généralement à quelques années de recherche supplémentaires. Comme le poursuivent Weir et Speight :

			« Comme pour les précédents exemples de dogmes médicaux, la croyance selon laquelle l’EM/SFC est « psychologique » sera finalement reléguée dans les poubelles de l’histoire médicale, au même titre que la théorie des miasmes et d’autres théories similaires. Les preuves irréfutables de la causalité physique s’accumulent maintenant, mais la cabale autoritaire qui a promu le dogme psychologique tente encore aujourd'hui de le défendre face à des preuves scientifiques irréfutables qui démontrent le contraire. L’histoire se répète, pour reprendre une expression, étant donné les histoires de Galilée, Semmelweis et Snow, et la cabale mentionnée, ne reconnaissent pas encore à quel point ils sont mal placés dans le récit historique de l’EM/SFC. »

			Le problème central auquel est confronté l’EM/SFC est donc - assez ironiquement étant donné que la profession médicale est censée s’appuyer sur la méthode scientifique - l’arrogance humaine et le refus de rectifier des croyances anciennes - voire préjudiciables - à partir de nouvelles preuves scientifiques. En d’autres termes, la tragédie actuelle de l’EM/SFC doit beaucoup aux aspects les plus sombres de la nature humaine et à ses abus de pouvoir.

			Mais il y a toujours eu des êtres humains qui ne se satisfont pas du statu quo et qui se donnent pour mission de dire la vérité au pouvoir et de changer les choses pour le mieux. À cet égard, le monde de l’EM/SFC a ses propres héros : les nombreux chercheurs dans le domaine de l’EM/SFC qui sont engagés dans ce type de travail. Il aurait été beaucoup plus simple et confortable pour eux de travailler dans des domaines plus établis où le financement, le statut et la reconnaissance sont plus faciles à obtenir. Ron Davis à Stanford, Peter Rowe à Johns Hopkins, Carmen Scheibenbogen à l’hôpital universitaire de la Charité à Berlin ou Nancy Klimas à Nova Southeastern en Floride - ont choisi de se battre pour ceux qui ont longtemps été considérés comme des cas désespérés et médicalement marginalisés. Ce faisant, ils ont lentement mais sûrement élucidé cette maladie et ouvert la voie à des millions de patients atteints d’EM/SFC, qui pourront ainsi mener une vie meilleure et peut-être même, un jour, recouvrer complètement la santé. Comme pour tout ce qui doit changer dans la société humaine, le navire vire lentement de bord. Mais il vire de bord et naviguera un jour avec confiance sur une nouvelle route qui soulagera, plutôt que d'ignorer, les souffrances de millions de patients atteints d'EM/SFC dans le monde entier.

			Mais pour l’instant, en tant que patients atteints d’EM/SFC, nous faisons de notre mieux avec les ressources dont nous disposons. C’est pourquoi ce livre ne traite pas seulement des recherches passionnantes en cours, mais aussi des stratégies visant à améliorer la santé et la qualité de vie. La plupart des stratégies présentées dans ce livre sont issues de mon expérience personnelle, en tant que personne atteinte d’EM/SFC depuis près de sept ans. J’ai réussi à passer d’une existence très contraignante où j’étais confiné à la maison et souvent au lit, y compris pendant une période importante au cours de laquelle j’ai eu de multiples épisodes qui semblaient - et étaient en fait - potentiellement mortels, à une vie dans laquelle je peux maintenant souvent vivre de manière relativement autonome, faire des promenades quotidiennes, m’engager dans un travail utile et avoir une certaine vie sociale. Je ne suis pas guéri et, en vérité, je suis loin de l’être. Mais je pense que les changements positifs que j'ai connus sont suffisamment importants pour que je souhaite vous faire part de la manière dont je les ai obtenus.

			Mais je vous en dirai un peu plus sur ces stratégies de guérison plus loin dans l’introduction. Pour l'instant, je pense qu'il est plus important de vous parler de mon expérience personnelle avec l'EM/SFC afin que vous compreniez exactement d'où je viens et que vous soyez ainsi mieux à même de mettre en relation mon histoire ainsi que mes recommandations dans votre situation.

			Mon propre parcours en matière d’EM/SFC

			Ce n’est pas la première fois que je souffre de ce type de maladie au cours de ces sept dernières années. En 2014, j'ai développé le syndrome de tachycardie orthostatique posturale (POTS), la fibromyalgie et l'hypersensibilité chimique multiple, toutes des affections qui présentent des similitudes importantes avec l'EM/SFC et qui se recoupent souvent avec celle-ci. En fait, j’avais commencé à présenter des symptômes plus mineurs depuis la fin de l’année 2010. Il s’agissait notamment de réactions anormalement fortes (mais pas incapacitantes) à l’exercice, d’une sensation de froid et de vide, de problèmes digestifs et, après un grave accident de voiture avec collision frontale en 2011, d'un syndrome de stress post-traumatique et de troubles autonomiques. Bien que j’ai eu besoin de m’arrêter et de me reposer, j’ai poursuivi mes études universitaires du mieux que j’ai pu. Mais ces problèmes de santé, associés à d’autres facteurs de stress, notamment la maladie en phase terminale de ma mère, m’ont empêché de faire face aux exigences d’un programme de doctorat (qui incluait l’enseignement, la rédaction d’articles pour des conférences et la gestion du blog d’un projet d’engagement public très populaire). Ces contraintes m’ont épuisé petit à petit et, au fur et à mesure que ma résistance psychologique et physique diminuait, j’en suis venu à être de moins en moins capable de faire face à la situation. Finalement, au début de l’année 2015, je suis tombé gravement malade et j’ai dû interrompre complètement mon programme de doctorat et rentrer chez moi, à peine capable de faire plus que deux ou trois marches de cinq minutes par jour, et me retrouvant principalement cloué sur le canapé.

			Les quatre premiers mois de l’année 2015 ont été marqués par une période très difficile et triste, au cours de laquelle j’ai été à la fois très malade et ma mère hospitalisée pour ce qui allait s’avérer être les derniers mois de sa vie. Ma mère est décédée au début du mois d’avril et, pendant une grande partie du reste de l’année (et au-delà), j’ai éprouvé un chagrin intense à l’annonce de son décès. Néanmoins, en mai 2015, j’ai commencé à essayer divers traitements pour améliorer mon POTS, déterminé à aller mieux, car je savais que c'était ce que ma mère aurait voulu.

			L’un de ces traitements était un programme de neuroplasticité appelé « The Dynamic Neural Retraining System » (Le système dynamique de rééducation neuronale) (DNRS). Ce programme partait du principe que la cause première du POTS et des maladies apparentées était une réponse inadaptée au stress dans le système limbique (une partie plus primaire du cerveau qui contrôle la réaction de fuite ou de combat) et que des exercices de « rééducation cérébrale », qui visait à inverser cet état inadapté et traumatique, pouvaient potentiellement améliorer ou inverser ces maladies. Dire que j’étais sceptique était un euphémisme, mais j’ai néanmoins décidé de faire de mon mieux pour suivre le programme.

			À ma grande surprise, j'ai commencé à aller mieux, et assez rapidement. Les signes de troubles autonomes, tels que la libération excessive d'adrénaline et la sensibilité au bruit, ont diminué. Ma sensibilité aux produits chimiques a complètement disparu en l'espace de deux mois. Mon intolérance à l’exercice s’est également améliorée et, en l’espace de quatre mois, je faisais des randonnées et des marches d’une heure à travers les forêts et les champs. Mes scores de fréquence cardiaque en position debout se sont normalisés à peu près au même moment et je ne répondais plus aux critères du syndrome de POTS. Un an plus tard, je faisais des randonnées de 16 kilomètres sans problème.

			Compte tenu de l’état de santé dans lequel je me trouvais, il s’agissait d’un revirement extraordinaire, et j’ai voulu comprendre pourquoi mon état s’était amélioré. Je m’étais tenu au courant des recherches importantes sur le POTS et j’en étais venu à penser que certaines anomalies clés du POTS pouvaient potentiellement être améliorées par des interventions de neuroplasticité, comme le programme appelé DNRS. Étant donné qu’il existait peu d’hypothèses sur la cause profonde du POTS ou sur la manière de guérir cette maladie et que tant de personnes souffraient de cette maladie, j’ai décidé de me lancer et d’écrire un livre sur les raisons pour lesquelles la rééducation cérébrale pourrait fonctionner pour le POTS. Ce livre s’intitule « POTS: What It Really Is & Why It Happens » (POTS : ce que c'est vraiment et pourquoi cela se produit) et a été publié en 2017. Dans ce livre, j’ai essayé de suggérer des façons dont la rééducation cérébrale pourrait résoudre des problèmes clés dans le POTS comme le déficit du transporteur de noradrénaline (NET), un problème qui est responsable d’une vasodilatation centrale excessive en position debout et d’une tachycardie compensatoire qui en découle. J’ai soutenu qu’un état traumatique chronique du cerveau pouvait entraîner une libération excessive de noradrénaline qui, à son tour, pouvait conduire à la déficience en NET et au reste de la cascade physiopathologique. J’ai également expliqué comment une altération du système limbique pouvait expliquer des affections telles que la fibromyalgie, la sensibilité chimique et l’hypersensibilité électromagnétique, et j’ai suggéré qu’en consacrant suffisamment de temps à la rééducation cérébrale, la cause première de ces affections pourrait être corrigée et que le corps serait alors en mesure de guérir le reste de leurs aspects biomédicaux et secondaires.

			

			Avec le recul, je dois féliciter la version plus jeune de moi-même qui a décidé de faire cela. Je me souviens du moment où j’ai pris la décision d’écrire ce livre. C’était à la fin de l’année 2015 et j’avais clairement récupéré. Je regardais une vidéo sur YouTube d’un garçon de douze ans qui était presque entièrement cloué au lit à cause du POTS. Je me souviens avoir été très ému par sa souffrance et, à ce moment-là, j’ai senti qu’il était important de faire savoir qu’il pouvait y avoir une explication à cette pathologie et un moyen d’en sortir. Depuis que j’ai publié ce livre, j’ai reçu de nombreux commentaires positifs de la part de patients et de quelques universitaires. Je pense également avoir fait un effort raisonnable pour établir un lien entre les effets potentiels d'un cerveau traumatisé et les dysfonctionnements secondaires qui surviennent ailleurs dans le corps. De nombreux partisans de la rééducation cérébrale ne font pas ce genre d’effort, affirmant au contraire que la « seule » chose qui ne va pas dans le POTS (et les maladies apparentées) est un système nerveux déréglé, une affirmation avec laquelle je suis en profond désaccord.

			Cependant, je n’écrirais pas le même livre aujourd’hui. Bien que je sois d’accord avec une partie de son contenu, je pense également qu'il passe à côté de certains aspects essentiels et importants. Le livre que j’écris actuellement tente de fournir un compte-rendu beaucoup plus prudent de la manière dont la rééducation cérébrale peut s’intégrer dans les efforts de guérison. Si vous vous rétablissez d’une maladie comme le POTS en utilisant la rééducation cérébrale, vous pourriez facilement tomber dans le piège de supposer que cela « doit fonctionner pour tout le monde et partout ». Mais je sais maintenant, grâce à ma propre expérience et à celle d’autres personnes, que ce n’est pas du tout le cas. J'ai souvent suivi des programmes de rééducation cérébrale prolongés au cours de ma deuxième période de maladie, beaucoup plus longue. Cela m’a aidé, principalement en atténuant mes symptômes autonomes, mais cela n’a jamais supprimé mon intolérance à l’effort ou mon malaise post-effort. J’ai rencontré et je connais personnellement de nombreux autres patients atteints d’EM/SFC dans la même situation. Il semble que, si la neuroplasticité fonctionne bien pour certains patients, elle ne fonctionne que peu (ou pas du tout) pour d’autres. Je parlerai des raisons possibles de cette situation ainsi que des dangers de la théorie actuelle sur la neuroplasticité dans l'EM/SFC au chapitre 11. En effet, bien que je pense que la rééducation cérébrale puisse être utile, j'ai de nombreuses inquiétudes quant à la manière dont la rééducation cérébrale est actuellement présentée en relation avec l'EM/SFC, en particulier sur certaines chaînes YouTube populaires et par les coachs de programmes spécifiques de « rééducation cérébrale ». En tant que personne qui s’est rétablie et qui ne s’est pas rétablie en utilisant la rééducation cérébrale, je crois que je suis particulièrement bien placé pour exprimer mes inquiétudes au sujet des messages trop simplistes concernant la neuroplasticité et l’EM/SFC.

			À la suite de ce changement de mentalité, j’ai longuement réfléchi à ce qu’il convenait de faire de mon livre sur le POTS. En fin de compte, j’ai décidé qu’il était toujours utile de le publier, mais que je devais aussi alerter les gens sur les principales choses que je changerais désormais dans ce livre. J'ai modifié la description du livre pour renvoyer les gens au site web du livre, où j’indique les corrections que j’apporterai désormais au livre. J’ai également fixé le prix du livre au niveau le plus bas possible.

			Le retour de la mauvaise santé

			Quoi qu’il en soit, revenons à mon histoire personnelle. J’ai joui d’une bonne santé pendant les trois années qui ont suivi ma guérison en 2015. Mais ensuite, petit à petit, j'ai recommencé à tomber malade, cette fois-ci d'EM/SFC. Cette maladie a été diagnostiquée pour la première fois vers la fin de l’année 2018, puis doublement confirmée, en mars 2021, par l’un des seuls spécialistes irlandais de l’EM/SFC. De nombreuses personnes développent l’EM/SFC à la suite d’un virus, mais d’autres le font en raison d’autres types de facteurs de stress. Dans mon cas, la raison pour laquelle je suis retombé malade en général était un facteur de stress physique et psychologique particulier et continu. Ce facteur de stress était très inhabituel - je n’ai rencontré personne d’autre qui ait développé l’EM/SFC pour une raison similaire - et peut sembler un peu étrange, mais c’est pourtant ce qui s’est passé : j’ai commencé à éprouver de grandes difficultés à marcher. Cela a commencé un jour où j’ai essayé de me lever d’une position assise. J’ai senti que quelque chose n’allait pas du côté de mes fessiers : les muscles qui se contractaient me semblaient durs, caoutchouteux, comme une de ces balles anti-stress que l’on presse dans les mains. En même temps, j’ai ressenti une douleur sur tout le côté de ma jambe. Je me suis dit : « C’est bizarre » et j’ai espéré que cela ne se reproduirait plus jamais. Mais cela s’est reproduit et a commencé à se produire tout le temps. Le pire, c’est que, quel que soit ce dysfonctionnement, la plupart des autres muscles de ma jambe étaient gelés, raides ou dysfonctionnels d’une manière ou d’une autre. Bientôt, il ne fallut pas longtemps pour que mes jambes se bloquent complètement lorsque je me promenais. Je pouvais me rendre à une destination, mais je ne pouvais plus revenir et je devais prendre un taxi pour rentrer chez moi. Je me retrouvais alité pendant des heures chaque jour et je souffrais beaucoup. J’avais développé ce que l’on appelle un « dysfonctionnement de la marche » (c’est-à-dire un schéma de marche dysfonctionnel dans lequel vous « chargez » les muscles de manière incorrecte).

			C’est évidemment inhabituel. La plupart des gens n’ont jamais besoin de réfléchir à leur marche : elle se fait automatiquement. Mais quelque chose s’est manifestement mal passé pour moi, probablement à cause d’un long passé de blessures et d’autres traumatismes aux jambes qui ont entraîné de multiples compensations au fil des ans. J’ai notamment subi quatre luxations du genou gauche, qui ont toutes laissé des traces de compensation. Mais j’avais également été impliqué dans un accident de voiture (différent de celui mentionné ci-dessus) au cours duquel mon pied droit avait été partiellement écrasé. Cela s’est produit alors que je m’installais sur le siège arrière de la voiture. Le conducteur avait lâché l’embrayage et la voiture avançait légèrement lorsque je suis monté. Mon pied s’est retrouvé coincé sous la roue arrière et a été lentement écrasé. J’ai crié pour qu’il s’arrête et, avec un temps de réaction qui était, il est vrai, un peu trop lent à mon goût, il a fini par le faire. Une seconde ou deux de plus et je frémis à l’idée de ce qui se serait passé. Peut-être que ma jambe aurait été arrachée mais en l’occurrence, je me suis retrouvé avec une cheville gravement endommagée. Cela aussi a fini par provoquer des compensations qui ont eu un effet durable. Mais, quelle que soit la raison, mes jambes ont fini par dysfonctionner. C’est ainsi qu’a commencé une longue saga de luttes quotidiennes avec ma marche. J’étais déterminé à y remédier et j’ai consulté plusieurs kinésithérapeutes, dont certains avec lesquels j’ai travaillé pendant longtemps. Deux d’entre eux avaient de bonnes idées sur ce qui se passait. L’un d’eux m’a dit : « Rien dans vos jambes ne fonctionne normalement » et il a essayé de reconstruire chaque fonction musculaire à partir de la base. Mais comme mes jambes étaient devenues dysfonctionnelles, je ne pouvais pas accéder aux bons muscles pendant les exercices de kinésithérapie. Je n’arrivais même pas à faire correctement une élévation de base du mollet : même cet exercice était dysfonctionnel et finissait par « charger » les mauvais muscles, ce qui ne faisait qu’aggraver le problème. Au fil du temps, alors que le problème initial de la sensation de « ciment » dans mes fessiers persistait, tous les autres muscles de mes jambes sont devenus soit très faibles, soit raides, soit les deux à la fois. Mes jambes ne pouvaient tout simplement plus fonctionner normalement.

			C’était extrêmement stressant. Nous devons nous déplacer pendant une grande partie de la journée et, si vous ne pouvez pas le faire normalement, vous le remarquez. Votre système nerveux le remarque également. J’ai fait de mon mieux pour gérer le stress, mais cela a commencé à m’épuiser. Le seul moyen que j’avais de faire face à ce problème était de « surcontrôler » ma marche, en essayant de contracter les bons muscles lorsque je me déplaçais. Cela me permettait d’aller quelque part la plupart du temps, mais ce n’était pas une stratégie infaillible : mes jambes étaient toujours susceptibles de se dérober sous moi, ce qui arrivait souvent. En fin de compte, je ne disposais pas des bons muscles d’un point de vue neuromusculaire et, par conséquent, même s’il y avait des jours où je pouvais me déplacer et même faire de longues promenades, c’était loin d’être facile et cela pouvait toujours s’aggraver à tout moment, durant lesquels ma mobilité se trouvait alors fortement réduite.

			J’ai essayé d’expliquer ma situation à mes amis et à ma famille mais, le plus souvent, ils m’ont regardé comme si j’avais trois têtes et m’ont dit quelque chose du genre : « Oh, contente-toi de marcher, tu iras bien », et ils se dépêchaient de passer à autre chose. Cela leur paraissait probablement très étrange car, vu de l’extérieur, le problème n’était pas évident. De ce fait, personne ne m’a vraiment cru ou n’a compris à quel point je me débattais avec ce problème. Finalement, je n’ai plus pris la peine d’en parler à qui que ce soit. J’ai appris que de nombreuses personnes ne peuvent pas compatir à des problèmes qui ne rentrent pas dans une petite case bien définie (un problème qui, bien sûr, s’applique aussi souvent lorsqu’on essaie de trouver du soutien pour l’EM/SFC) et que l’effort pour chercher ce soutien en vaut donc rarement la peine. Quoi qu’il en soit, le stress a fini par affecter ma santé et j’ai recommencé à développer des symptômes de dysautonomie. Puis j’ai commencé à ressentir des malaises post-effort et, finalement, l’EM/SFC s’est installé.

			Ce livre ne traite pas de mes problèmes de marche. J’ai dû étudier en profondeur les muscles des jambes et la biomécanique de la marche afin d’améliorer ces problèmes. Mais si vous êtes atteint d’EM/SFC, vous comprendrez que tout exercice de renforcement musculaire risque de provoquer un crash. Cela a été mon principal problème tout au long de mon parcours : j'avais besoin de remédier au facteur de stress lié à mon trouble de la marche, mais le simple fait d'essayer de le faire provoquait souvent un MPE (Malaise Post-Effort). Franchement, cela a été une combinaison de problèmes un peu cauchemardesque. Mais j’ai lentement amélioré ma marche, d’abord jusqu’à une situation où, après environ trois ans, elle était plus aggravante qu’incapacitante, avec seulement des épisodes plus occasionnels où mes jambes se dérobaient, ensuite jusqu’à une situation où ce n’était manifestement toujours pas tout à fait correct mais où je pouvais généralement me déplacer sans problème et, au moment où j’écris ce livre, jusqu’à une situation où mes jambes semblent fonctionner à 80 % raisonnablement bien, et je suis beaucoup moins stressé par le problème en général. Je suis également plus confiant dans un avenir où mes jambes iront bien, car je pense avoir compris la nature des dysfonctionnements et ce qu’il reste à faire. Il a fallu toutes ces années pour faire autant de progrès.

			C’est donc pour cette raison que je suis tombé malade une deuxième fois. Bien que mon histoire ne soit pas pertinente pour la plupart des gens, ce qui est intéressant, c’est que, comme mentionné ci-dessus, elle montre comment l’EM/SFC peut également se développer simplement à partir de facteurs de stress psychologiques et physiologiques. La plupart des personnes atteintes d’EM/SFC le sont à la suite d’une infection, mais l’EM/SFC qui en résulte et le mien impliquent toujours les mêmes pathologies de base, bien qu’il y ait quelques différences à la périphérie. Cela nous indique que, du moins en ce qui concerne les mécanismes qui maintiennent l’EM/SFC, la façon dont on tombe malade n’a pas nécessairement d’importance. Une fois qu’il s’est installé, l’EM/SFC reste l’EM/SFC. Quoi qu’il en soit, je vous promets de ne plus vous ennuyer avec l’histoire de mes jambes dans ce livre. Permettez-moi plutôt de vous parler de l’évolution de ma santé au cours des sept dernières années.

			Comment s’est passé mon EM/SFC ?

			La première année, je suis resté assez fonctionnel, capable de gérer la vie quotidienne assez bien, sauf si je faisais un MPE. Cependant, à partir du début de l’année 2019, j’ai perdu une grande partie de cette fonctionnalité et je suis resté confiné à la maison à 90 %. Mon seuil de tolérance est devenu beaucoup plus bas : monter trop rapidement un escalier, soulever un sac de courses lourd, faire quelques exercices de kiné - ce genre de choses pouvait m’obliger à rester couché pendant plusieurs jours, peinant à me retourner, à lever un bras et à faire l’aller-retour à la salle de bain. Début 2020, j’ai également eu une infection urinaire et rénale. Les antibiotiques préscrits  m’ont laissé avec d’importants problèmes intestinaux et l’infection urinaire elle-même est devenue chronique pendant six mois, jusqu’à ce qu’elle finisse par disparaître. Ces événements m’ont encore affaibli. Au milieu de l’année 2020, mon état s’est gravement détérioré pendant six mois. Je reviens en détail sur cette période au chapitre 7, mais j’ai fini par connaître une douzaine d’épisodes très graves de mauvaise santé. Ces épisodes étaient liés à une soif extrême et inextinguible, à un taux de sodium dangereusement bas et à un volume sanguin profondément réduit. Pendant cette période traumatisante, j’ai souvent eu l’impression de mourir. Elle s’est soldée par une hospitalisation, l’intervention de médecins n’ayant aucune connaissance de l’EM/SFC portant le diagnostic de « buveur d’eau psychogène ». Cependant, cet événement m’a finalement amené à comprendre ce qui causait probablement ces symptômes et j’ai alors réussi à les résoudre moi-même. Cela a marqué un tournant dans mon parcours avec l’EM/SFC et, même si c’est encore loin d’être facile, les choses sont devenues plus stables.

			Depuis le milieu de l’année 2021, j’ai réussi à devenir beaucoup plus fort. Aujourd’hui, je peux souvent faire environ 8 000 pas dans mes bons jours et mon « seuil de malaise post-effort » est beaucoup plus résistant. Je suis donc plus fonctionnel et je peux souvent m’engager dans des projets/travaux, dans des activités sociales et je peux généralement tolérer beaucoup plus de choses. Un autre tournant a été de me rendre dans un centre de dialyse allemand au printemps 2023 pour sept procédures d’aphérèse HELP, un traitement de lavage du sang qui élimine les « microcaillots » du sang. Je vous raconterai mon voyage au chapitre 4, mais il suffit de dire que mon sang était rempli de microcaillots et que leur élimination m'a aidé à environ 20 %. Les changements alimentaires, la méthode Buteyko (une approche visant à augmenter la capacité d’oxygénation du corps), les traitements d’ostéopathie/technique Perrin et la neuroplasticité m’ont également aidé.

			Grâce à ces changements positifs survenus au cours des dernières années, j’ai pu mener une vie plus indépendante, ce qui était devenu pratiquement impossible au début et au milieu de ma maladie (à cette époque, je vivais souvent - mais pas toujours - avec mon père). Ces dernières années, j’ai assez bien vécu dans de petits villages français, ainsi que dans de grandes villes comme Rodez et Bordeaux, bien que j’ai aussi connu quelques désastres, comme un voyage à Toulouse que j’ai dû écourter. Je me suis également bien débrouillé à Bayreuth, la ville où je suis allé en Allemagne. Tout cela aurait été impossible pendant la première moitié de ma maladie. Le MPE reste très désagréable, mais il a tendance à durer moins longtemps et à être moins invalidant lorsqu'il se manifeste.

			En ce qui concerne mes symptômes, nombre d’entre eux seront familiers à d’autres patients atteints d’EM/SFC. Le MPE implique une lourdeur intense dans mes membres, comme s’ils étaient retenus par des poids, des muscles endoloris et une faiblesse profonde (« Puis-je m’asseoir ? Me retourner ? Me pencher pour attraper ma cruche d’eau ? », etc.) Je dois souvent m’arrêter à chaque marche d’escalier pendant le MPE et attendre plusieurs secondes avant de passer à l’étape suivante. Comme de nombreux patients atteints d’EM/SFC, je suis irrité lorsque ces symptômes sont décrits comme de « l’épuisement » ou de la « fatigue ». Si je pense à la période qui a précédé ma maladie et à l’épuisement le plus intense que j’ai jamais connu, je pense que « l’épuisement » que l’on ressent en cas d’EM/SFC est au moins cinq fois, voire franchement dix fois plus important (et il est clairement plus important encore pour les personnes qui sont plus gravement touchées que je ne le suis). Mon MPE implique également une activité accrue du système nerveux, qui se manifeste en particulier dans mon cas par une sensibilité au bruit (même entendre quelqu’un se racler la gorge peut être « trop ») et une réaction « paralysie/tension » par laquelle de nombreux muscles de mes jambes et de mes bras se contractent et se détendent alternativement. Je peux également sentir la diminution de l’irrigation sanguine de mes muscles et de mon cerveau. Lorsque je souffrais d’une hypovolémie particulièrement grave, cette sensation était horrible. Heureusement, bien que je semble toujours souffrir d’hypovolémie, celle-ci est loin d’être aussi grave qu’auparavant.

			J’ai également souffert de sécheresse systémique (dans le troisième chapitre sur l’auto-immunité, je vous communiquerai les résultats de mes analyses sanguines qui pourraient expliquer ce symptôme) et de problèmes d’insomnie. S’il y a un symptôme que je préférerais ne pas avoir, c’est bien la difficulté à dormir. Pendant les périodes de forte soif (juillet 2020 - janvier 2021), ce symptôme m’a souvent empêché de m’endormir. Il y a eu de nombreuses fois où je ne me suis endormi que vers 5 ou 6 heures du matin pour une heure ou deux de sommeil interrompu. Mais le pire, c’est que je n’ai pas dormi du tout à une dizaine de reprises au cours de cette période. Le lendemain d’une nuit sans sommeil était un véritable enfer. Ces nuits sans sommeil ont été traumatisantes et j’ai fini par développer des peurs de la nuit, peurs qui subsistent encore aujourd’hui. Même après avoir résolu le problème de la soif en février 2021, il m’est arrivé (à huit reprises environ) de passer une nuit avec tellement de symptômes que je ne pouvais plus dormir. Et, peut-être une fois par mois en moyenne, j’ai une nuit où j’attends jusqu’à 3 ou 4 heures du matin pour dormir. Cette année, je dors beaucoup mieux et je suis bien sûr reconnaissant de ce changement, même si je suis encore quelque peu marqué par ce qui s’est passé au début de ma maladie.

			Une autre caractéristique intéressante de ma maladie a été l’évolution de la pression artérielle en position debout. En particulier, j’ai souffert d’hypertension diastolique orthostatique pendant la majeure partie de la maladie, avec une pression artérielle diastolique en position debout comprise entre 85 et 95, parfois plus si je suis très malade. Ma pression systolique peut également augmenter, mais pas autant. Cela semble indiquer que mon système cardiovasculaire est mis à rude épreuve en renvoyant le sang vers le haut lorsque je suis debout. Il est intéressant de noter que les patients atteints d’EM/SFC ont tendance à avoir une tension artérielle plus basse ou plus élevée en position debout, bien que je ne pense pas qu’il existe une explication à cette différence. Ma tension artérielle en position assise, en supposant que je prenne des mesures pour améliorer le volume sanguin, est généralement normale. Sinon, elle a tendance à être basse.

			J’ai également développé des problèmes d’extensibilité de la peau. On ne sait pas si j’ai développé ou non un syndrome d’Ehlers Danlos à part entière, une maladie génétique qui provoque une peau extensible et des articulations hypermobiles et qui n’est pas rare chez les patients atteints d’EM/SFC. On pense également que certains patients atteints d’EM/SFC peuvent développer des problèmes de collagène indépendamment du syndrome d’Ehlers Danlos. Mais cela constitue un autre facteur de complication, car l’étirement de la peau affecte négativement la fonction des vaisseaux sanguins et réduit leur efficacité à transporter le sang dans le corps.

			Alors que mon parcours de rétablissement en 2015 était simple et impliquait principalement la neuroplasticité, mon approche de l’amélioration cette fois-ci m’a forcé à examiner de nombreuses voies possibles pour une meilleure santé. Cela m’a conduit à essayer des choses que je n’aurais jamais envisagées auparavant, comme les procédures de lavage du sang en Allemagne ou la réflexion sur la fonction de ma colonne vertébrale. La neuroplasticité m’a toujours aidé, mais jamais au-delà d’un certain point. Je pense que c’est simplement parce que la nature de l’EM/SFC, en particulier une fois que tant de « cercles vicieux » se sont installés, fait qu’il est - franchement - très difficile d’aller mieux. Il y a tellement de choses que le corps doit surmonter.

			

			Voilà pour mon histoire personnelle avec l’EM/SFC. Bien qu’il me reste encore beaucoup de chemin à parcourir, j’ai néanmoins progressé et j’espère toujours qu’un jour, je me rétablirai (ou que j’irai tellement mieux que ma maladie ne sera plus que très légère). Qui sait si cela me sera accordé ou non, mais je ne peux que continuer à espérer. 

			Jusqu’à présent, nous avons abordé de nombreux sujets dans l’introduction : les recherches prometteuses de Wirth et Scheibenbogen et un futur médicament potentiel basé sur ces recherches ; la débâcle actuelle et historique de l’approche médicale/politique typique de l’EM/SFC et mon histoire personnelle. Toutefois, avant d’aborder le reste du livre, j’aimerais vous en dire un peu plus sur mes intentions.

			Objectifs et portée de ce livre

			Comme je l’ai déjà mentionné, l’un des objectifs de ce livre est d’expliquer de manière accessible certaines recherches clés sur l’EM/SFC. En particulier, mon objectif est d’expliquer les recherches des professeurs Wirth et Scheibenbogen car, à mon avis, leurs travaux offrent un compte-rendu particulièrement convaincant de ce qu’est vraisemblablement l’EM/SFC. Cela ne veut pas dire que les travaux des autres chercheurs ne sont pas importants : ils sont tous très importants et la plupart d’entre eux sont présentés dans ce livre. Mais je pense que le travail de Wirth et Scheibenbogen est particulièrement convaincant car, en utilisant les lois connues de la physiologie humaine, il peut donner un sens aux résultats concrets des recherches antérieures sur l’EM/SFC et à la relation entre ces résultats. En d’autres termes, leur travail permet de relier les points. Plus encourageant encore, leur recherche a permis de faire des prédictions sur les problèmes probables de l’EM/SFC - encore une fois en utilisant les lois connues de la physiologie - qui se sont avérées exactes (comme la découverte de concentrations plus élevées de sodium dans les muscles des patients atteints d’EM/SFC, un problème que nous explorerons au chapitre deux).

			

			À mon avis, Wirth et Scheibenbogen ont essentiellement résolu le problème de la maladie. Si c’est vrai, cela ne signifie pas que les recherches minutieuses menées par d’autres groupes sont « erronées ». Grâce à une étude minutieuse, ces travaux ont permis d’identifier avec soin de nombreuses facettes de la maladie impliquant de nombreux systèmes complexes, notamment le métabolisme, la fonction cellulaire, le système immunitaire, le cerveau et l’intestin. La différence est que l’approche de Wirth et Scheibenbogen tente de donner un sens à la manière dont ces résultats précédents s’imbriquent et s’influencent mutuellement. De cette manière, il me semble probable que les travaux les plus importants de ces autres groupes de recherche peuvent simplement être incorporés dans le modèle général proposé par Wirth et Scheibenbogen.

			Peut-être ai-je tort de penser ainsi et ma conviction à cet égard n’est bien sûr que l’intuition d’un patient atteint d’EM/SFC qui n’a reçu aucune formation scientifique ou médicale formelle, mais c’est néanmoins ce que je crois être le cas. C’est pourquoi je me concentre beaucoup sur les recherches de Wirth et Scheibenbogen dans ce livre et, comme pour les autres recherches sur l’EM/SFC, j’ai choisi en particulier de me concentrer sur les résultats qui sont en accord avec l’hypothèse générale de Wirth et Scheibenbogen. Ainsi, la présentation de la recherche sur l’EM/SFC dans ce livre est nécessairement une « section transversale » ou un « instantané », et ce, sous un angle très particulier. Ce livre passe sous silence de nombreux aspects, mais cela vise principalement à clarifier ce qui constitue sans doute les facettes les plus importantes de la maladie. J’accepte que certains lecteurs de ce livre puissent ne pas être d’accord avec mon estimation des recherches de Wirth et Scheibenbogen et me reprochent de ne pas avoir écrit davantage sur les travaux d’autres groupes de recherche. C’est bien sûr leur droit. Cependant, je crois que le travail de Wirth et Scheibenbogen nous permet de « voir la forêt derrière les arbres » et ce livre est, en grande partie, un effort pour communiquer cette conviction. Ce livre est le résultat du croisement de ma propre tentative de donner un sens à ma maladie et de la recherche qui m’a fourni l’explication la plus convaincante dans cette quête.

			Je décris également la recherche de manière simplifiée. Si vous voulez voir à quel point le travail du professeur Wirth peut être compliqué, il vous suffit d’aller sur Google et de regarder les diagrammes de son article (et de celui du Dr Matthias Löhn) intitulé « 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 » (Les perturbations microvasculaires capillaires et précapillaires du système cardiovasculaire interagissent fortement pour affecter gravement la perfusion des tissus et la fonction mitochondriale dans l’EM/SFC évoluant à partir du syndrome post-Covid 19). Ce livre s’adresse à d’autres patients, dont la plupart ont également le cerveau embrumé, et c’est pourquoi, tout en essayant de ne pas faire de compromis sur la présentation de comptes-rendus précis de la recherche, j’ai également essayé de décrire les choses de manière claire et directe. La fin de chaque chapitre comprend également un résumé qui se veut particulièrement « adapté au brouillard cérébral ».

			Un autre objectif de ce livre est de fournir des « stratégies de guérison ». Le terme « guérison » ne signifie pas ici « rétablissement » (bien qu’il puisse l’être), mais plutôt amélioration dans le cadre des contraintes globales de l’EM/SFC. Il y a une grande différence entre un EM/SFC modéré ou sévère. Chercher à s’améliorer est un effort qui vaut la peine d’être entrepris. L’EM/SFC peut briser les rêves d’une personne autrefois en bonne santé, mais même en cas d’EM/SFC, il est possible d’avoir des « petits rêves » pour sa vie, des choses qui, au réveil, rendent la vie plus supportable, plus significative et plus agréable. Cela peut signifier retrouver la capacité de rencontrer un ami en personne, de faire quelque chose de créatif, de regarder un documentaire intéressant, de s’engager dans un travail utile ou de faire une petite promenade dans la nature. J’espère que ce livre fournira un cadre permettant de réaliser de telles améliorations et d’avoir une meilleure vie quotidienne. Cela ne veut pas dire que mon livre ne pourra pas aider quelqu’un à se rétablir là où je ne l’ai pas fait. Il se peut qu’en fin de compte, la guérison soit le résultat de nombreux petits pas dans la bonne direction. Les améliorations s'ajoutent aux améliorations et si, un jour, vous en avez réalisé suffisamment, alors le corps pourrait bien disposer de ressources suffisantes pour guérir le reste de la maladie par lui-même. Peut-être.

			Je tiens également à préciser que, étant moi-même atteint de l'EM/SFC et non médecin, je m’en tiens généralement à mon expérience personnelle pour décrire les diverses stratégies de guérison présentées dans ce livre (à l'exception de certains traitements étayés par des recherches claires ou de traitements à venir qui semblent prometteurs). En tant que telles, elles sont généralement présentées dans le contexte de ma propre histoire. De nombreux chapitres de ce livre commencent par un aperçu plus impersonnel des pathologies dont il est question, puis, dans la seconde moitié du chapitre, je passe à mon expérience personnelle en essayant des traitements pour améliorer ces problèmes particuliers. J’espère ainsi que les récits de ma propre expérience vous aideront à décider si les stratégies en question valent la peine d’être poursuivies ou non. Comme ces stratégies de guérison découlent principalement de mon expérience personnelle, leur nombre est loin d’être encyclopédique. Certains ouvrages sur l’EM/SFC contiennent des centaines de traitements possibles. Le présent ouvrage, en revanche, n’en aborde généralement qu’un ou deux par chapitre. Il s’agit des stratégies les plus importantes que j’ai apprises après sept ans de lutte contre cette maladie. Elles ont été essentielles pour moi, mais, bien sûr, elles ne sont pas nécessairement une bonne idée pour tous les patients atteints d’EM/SFC qui lisent ce livre. Bien que les patients atteints d’EM/SFC aient plus de choses en commun les uns avec les autres, il existe généralement des différences dans l’expérience ou la situation de chacun. Prenez donc ce qui vous convient et laissez le reste.

			

			Dans le même ordre d’idées, je dois également préciser certaines limites aux objectifs et à la portée de ce livre. Effectivement, j’essaie de communiquer des recherches récentes importantes d’une manière qui soit compréhensible pour d’autres patients. Mais en fin de compte, la compréhension de l’EM/SFC que je présente dans ces pages est la mienne. Elle représente les efforts que j’ai déployés en tant que patient pour comprendre ce qu’implique la maladie. Je ne prétends pas donner un compte rendu définitif de ce qu’est l’EM/SFC, ni de toutes les recherches et de tous les traitements possibles. Je ne suis pas bien placé pour assumer ce genre de tâche. Ce que je fais, c’est partager avec vous la compréhension que j’ai acquise de l’EM/SFC en lisant les recherches sur plusieurs années et en tentant d’améliorer mon état.

			De même, je laisse de côté ou ne m’attarde pas beaucoup sur certains sujets qui sont souvent abordés dans le monde de l’EM/SFC. Il s’agit notamment de la réactivation virale, des moisissures, de la maladie de Lyme chronique et du syndrome d’activation des mastocytes (SAMA). Cela s’explique par le fait qu’il s’agit de domaines que j’ai moins explorés dans mon cheminement personnel et qu’ils sont moins pertinents pour étudier la physiopathologie de l’EM/SFC une fois qu’elle s’est installée. Cela ne veut pas dire que ces domaines ne sont pas importants : pour certains patients atteints d’EM/SFC, il peut être nécessaire de traiter ces aspects pour aller de l’avant. Le Dr Neil Nathan a écrit plusieurs guides très lucides pour comprendre et traiter ces domaines, dont Toxic : Heal Your Body from Mold Toxicity, Lyme Disease, Multiple Chemical Sensitivities, and Chronic Environmental Illnesses (Toxicité : guérir votre corps de la toxicité des moisissures, de la maladie de Lyme, des sensibilités chimiques multiples et des maladies environnementales chroniques). Pour certains patients atteints d’EM/SFC, leur EM/SFC pourrait avoir été déclenché par ce type de problèmes et ces patients pourraient avoir besoin d’envisager des traitements ciblant plus spécifiquement ces problèmes.

			Le livre s’adresse à toute personne intéressée par l’EM/SFC, mais plus particulièrement aux patients atteints d’EM/SFC qui, pour une raison ou une autre, n’ont peut-être pas eu l’occasion de suivre les recherches sur leur maladie, mais qui aimeraient connaître les dernières avancées de la recherche et qui cherchent des moyens d’améliorer leur situation. Ce livre a donc pour but d’offrir un cadre pour améliorer la qualité de vie, d’espérer qu’un avenir bien meilleur puisse encore attendre les patients atteints d’EM/SFC et, fondamentalement, d’éviter aux patients d’avoir à « réinventer la roue ». J’espère également qu’il sera une source de réconfort pour ceux qui luttent contre l’EM/SFC et qui, jusqu’à présent, n’ont peut-être pas reçu d’explications convaincantes à leurs souffrances.

			Structure du livre

			Le livre est divisé en treize chapitres, dont certains sont assez courts et d’autres assez longs.

			Les chapitres un à trois se concentrent sur les recherches des Professeurs Wirth et Scheibenbogen et expliquent leur vision globale de l’EM/SFC en tant que maladie caractérisée par une réduction de la perfusion tissulaire dans l’ensemble du corps, les principales raisons de cette réduction de la perfusion (y compris un faible volume sanguin, une dysrégulation vasculaire et l’auto-immunité) et la façon dont cet état affecte négativement le corps jusqu’au niveau cellulaire. Il sera question du médicament Mitodicure, un traitement qui pourrait corriger les dysfonctionnements cellulaires, ainsi que de l’immunoadsorption, un traitement conventionnel - bien que coûteux - pour améliorer l’auto-immunité dans le cadre de la maladie. Avertissement : les trois premiers chapitres, et en particulier le premier, sont plus compliqués que le reste du livre et plus « scientifiques ». Il est impossible d’expliquer les recherches de Wirth et Scheibenbogen sans descendre dans les détails. Les diagrammes à la fin des chapitres, ainsi que les résumés des chapitres, peuvent être utiles pour s’y référer. Les autres chapitres, tout en décrivant des recherches pertinentes, ont un ton plus détendu et plus personnel.

			Les chapitres quatre, cinq et six présentent les conclusions d’autres chercheurs qui complètent parfaitement les travaux des Professeurs Scheibenbogen et Wirth (et que, en fait, Wirth et Scheibenbogen incluent également dans leur propre modèle d’EM/SFC). Cela inclut les travaux du Professeur Pretorius sur les microcaillots, du professeur Visser et du docteur Van Campen sur les faibles niveaux de dioxyde de carbone et du professeur Systrom sur la défaillance de la précharge cardiaque, autant de problèmes qui ne font qu’aggraver l’hypoperfusion globale de la maladie. L’aphérèse HELP, les médicaments anticoagulants, la méthode Buteyko (une façon d’augmenter les niveaux de CO2) et les stratégies potentielles pour augmenter la capacité d’exercice en toute sécurité - malgré une maladie d’intolérance à l’effort - sont également discutées. 

			Les chapitres sept, huit, neuf et dix élargissent ensuite notre vision de l’EM/SFC à une série de problèmes supplémentaires liés à la maladie (même si la plupart d’entre eux découlent probablement des problèmes abordés dans les six premiers chapitres ou y sont étroitement liés). Il s’agit notamment de la soif excessive, de ses causes et de ce qui peut être fait pour y remédier, des problèmes thyroïdiens et surrénaliens inhabituels, du dysfonctionnement intestinal et de la manière dont les approches ancestrales de la nutrition peuvent aider, et enfin des problèmes de colonne vertébrale et du rôle de l’ostéopathie/de la « technique Perrin » pour les corriger.

			Le chapitre 11 explore les promesses et les limites de la neuroplasticité dans le cadre de l’EM/SFC. Pourquoi la rééducation cérébrale peut-elle fonctionner pour certains patients et pas pour d’autres ? Une « réponse inadaptée au stress » est-elle la seule raison pour laquelle le système nerveux est déréglé dans l’EM/SFC ? (Indice : ce n’est pas le cas). Selon les recherches, qu’est-ce qui doit changer - d’un point de vue neuroplastique - dans le cerveau des patients atteints d’EM/SFC ? Dans ce chapitre, je partagerai également ma propre expérience de la neuroplasticité et plusieurs approches neuroplastiques que j’ai moi-même développées.

			Nous passerons en revue et résumerons les différents cycles de l’EM/SFC, tels qu’ils ont été identifiés par les professeurs Wirth et Scheibenbogen et par d’autres chercheurs, et nous verrons comment, une fois qu’ils sont établis, ils font probablement tous partie d’un seul et même grand cercle vicieux. Nous nous demanderons ensuite ce qui devrait se passer - d’un point de vue théorique - pour qu’une personne se rétablisse.

			Enfin, le treizième chapitre traitera de la recherche d’espoir et de sens lorsque l’on est atteint d’une maladie comme l’EM/SFC, une maladie qui brise de nombreux rêves, mais qui ne doit pas empêcher d’avoir une vie pleine de sens. Dans ce contexte, nous aborderons également la question de savoir comment la lutte pour améliorer le sort des patients atteints d’EM/SFC s’inscrit en réalité dans un combat humain beaucoup plus vaste et aussi ancien que l’humanité elle-même. 

			Les chapitres douze et treize ne comportent pas de résumé. Le chapitre douze est lui-même un résumé des parties les plus importantes du livre, tandis que le chapitre treize, qui aborde des sujets plus philosophiques, ne se prête pas à un simple résumé.

			À divers moments entre certains chapitres, je présente également des diagrammes qui résument les principales pathologies abordées dans le chapitre précédent. Le dernier diagramme de ce type se trouvera juste avant le chapitre 12 et contiendra tous les mécanismes primaires de l’EM/SFC abordés dans le livre.

			Dans les annexes, nous examinerons d’autres mécanismes physiopathologiques trouvés dans l’EM/SFC (dont la plupart peuvent être placés dans le cadre général du modèle de Wirth et Scheibenbogen), d’autres traitements qui méritent d’être pris en considération, ainsi que d’autres réflexions sur la neuroplasticité et quelques conseils sur la façon de réduire le temps passé devant les écrans lorsque l’on est atteint de la maladie.

			

			***

			Avant de poursuivre, je dois mentionner quelques autres points.

			Le premier est que, pour éviter un trop grand nombre de notes de bas de page, j’ai inclus de nombreuses références dans le texte. Dans les cas où cela n’était pas possible sans trop interrompre le flux du texte, j’ai utilisé des notes de bas de page. En outre, de nombreux chapitres de ce livre sont basés - au moins en grande partie - sur des documents de recherche ou des livres spécifiques, et ces sources sont indiquées au moment opportun.

			Deuxièmement, lorsque je parle d’EM/SFC, j’y inclus automatiquement EM/SFC post-Covid, qui est considéré comme la forme la plus grave du Covid long. De nombreux patients atteints de « Covid long » ont en fait développé un EM/SFC et ce livre les intéressera également.

			Enfin, je ne suis pas biochimiste et je n’ai pas de formation médicale ou scientifique. J’ai fait de mon mieux, avec mon propre cerveau embrumé, pour comprendre un grand nombre d’idées complexes dans un domaine qui, au départ, m’était presque entièrement étranger. Si j’ai commis des erreurs, je demande au lecteur de me pardonner. Si vous pensez que j’ai commis une erreur, veuillez m’écrire via mon site web afin que je la corrige pour une prochaine édition.

			Ceci étant dit, plongeons-nous dans les recherches passionnantes des Professeurs Wirth et Scheibenbogen et commençons à examiner ce qu'ils pensent être, en réalité, l'EM/SFC...

			

			Première partie : Les recherches de Wirth & Scheibenbogen

			

			

			Chapitre 1

			Une maladie d’hypoperfusion globale

			Remarque : les recherches auxquelles se réfèrent les Professeurs Wirth et Scheibenbogen dans ce chapitre proviennent principalement de leur article de 2020 intitulé « A Unifying Hypothesis of the Pathophysiology of Myalgic Encephalomyelitis/Chronic Fatigue Syndrome (ME/CFS): Recognitions from the finding of autoantibodies against ß-2 adrenergic receptors » (Une hypothèse unificatrice de la physiopathologie de l'encéphalomyélite myalgique/syndrome de fatigue chronique (EM/SFC) : conclusions tirées de la découverte d'auto-anticorps dirigés contre les récepteurs adrénergiques ß-2). Wirth (avec le Dr Matthias Löhn) « 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 » (Perturbations cardiovasculaires microvasculaires capillaires et précapillaires interagissent fortement pour affecter gravement la perfusion des tissus et la fonction mitochondriale dans l’EM/SFC évoluant à partir du syndrome post-Covid-19).

			Comme indiqué dans l’introduction, ce chapitre est de loin le plus complexe du livre. Si vous avez du mal à le comprendre, ne vous découragez pas !
 Appuyez-vous plutôt sur le résumé et le diagramme à la fin et passez directement aux chapitres suivants, qui sont plus faciles à lire. 

			

			Ce chapitre, ainsi que le suivant, a été revu par le professeur Wirth afin de s’assurer que la recherche est présentée de manière exacte. 

			Pour qu’une personne développe une « intolérance à l’effort » et un « malaise post-effort », il faut qu’il existe certaines perturbations physiologiques qui diminuent d’une manière ou d’une autre les moyens normaux de l’organisme d’effectuer une activité physique. Dans des circonstances saines, de nombreuses composantes physiologiques sont nécessaires pour pouvoir faire de l’exercice mais, pour simplifier grandement les choses, deux éléments en particulier doivent bien fonctionner : le cœur doit être capable de pomper le sang et de l’envoyer de manière efficace et puissante dans tout le corps et les muscles doivent être capables de recevoir beaucoup plus de sang qu’au repos. En fait, en moyenne, le flux sanguin musculaire est multiplié par vingt pendant l’exercice. Cette augmentation du flux sanguin musculaire permet aux muscles de recevoir de l’oxygène et des nutriments afin de répondre à la demande physique qui leur est faite. À un certain moment, chez toute personne en bonne santé, les muscles n’ont plus la capacité d’utiliser cet oxygène et une autre voie métabolique est alors activée, celle du métabolisme anaérobie, beaucoup moins efficace. Cela implique la production d’acide lactique et les courbatures douloureuses qui en résultent sont familières à toute personne en bonne santé le lendemain du jour où elle a repoussé ses limites physiques. Toutefois, en poursuivant l’entraînement et la mise en condition, il est possible de modifier le « seuil anaérobie » à la hausse. C’est en tout cas ainsi que les choses fonctionnent dans des circonstances normales. En revanche, pour que l’EM/SFC ait un sens en tant que maladie, il faudrait que ces processus corporels de base fonctionnent mal d’une manière ou d’une autre : le cœur devrait pomper le sang moins efficacement, les muscles devraient recevoir moins de sang lorsque l’on tente de faire de l’exercice et le « seuil anaérobie » devrait être beaucoup plus bas que la norme physiologique.

			

			Pour Wirth et Scheibenbogen (et en fait pour tous les chercheurs qui travaillent sur l’EM/SFC), c’est précisément ce qui se passe dans cette maladie. Ils décrivent l’affection comme une « maladie d’hypoperfusion globale ». Cela signifie que globalement, c’est-à-dire dans tout le corps, il y a une « sous-perfusion » de sang. Le sang n’arrive tout simplement pas en quantité suffisante dans les muscles et ce, pour deux raisons. D’une part, en raison de problèmes au niveau des vaisseaux sanguins des muscles et, d’autre part, à cause d’un cœur qui ne pompe pas le sang de manière adéquate. Comme les muscles ne reçoivent pas la bonne quantité de sang par rapport à la demande physiologique qu’ils essaient de satisfaire, ils atteignent très rapidement leur seuil anaérobie et « abandonnent ». Il s’agit là d’une explication très simple de l’intolérance à l’effort qui se manifeste dans le cadre de l’EM/SFC.

			Le « malaise post-effort », c’est-à-dire la période pendant laquelle se déroule le processus tortueux de récupération après une activité physique, est en partie aussi désagréable pour les mêmes raisons. Pour récupérer après une activité physique, le corps sain a également besoin d’un flux sanguin musculaire suffisant pour se débarrasser de l’acide lactique et favoriser la récupération des tissus grâce à un solide apport d’oxygène. Quand cela n’est pas possible, le corps a de grosses difficultés à se remettre de l’exercice. Le patient atteint d’EM/SFC reste donc allongé, incapable de lever un bras ou de s’asseoir, alors que son corps fait de son mieux - en utilisant des moyens très limités - pour récupérer de l’effort physique qu’il vient de fournir.

			Le rôle crucial du récepteur bêta-2 adrénergique dysfonctionnel et l’altération de la vasodilatation qui en résulte

			Mais pourquoi cet état « d’hypoperfusion globale » se produit-il en premier lieu ? Pour deux raisons essentielles : un dysfonctionnement des vaisseaux sanguins et une réduction de la quantité de sang dans l’organisme. (Il y a d’autres raisons, comme nous le verrons dans les prochains chapitres, mais ces deux raisons sont les plus importantes et celles qui apparaissent le plus tôt dans la cascade des perturbations de l’hypoperfusion). Comme nous le verrons, les mécanismes pathologiques de ces deux problèmes sont en fait étroitement liés, même s’il nous faudra d’abord expliquer un certain nombre d’autres choses avant de pouvoir comprendre pourquoi. Pour l’instant, considérons chacun de ces problèmes séparément, en commençant par le dysfonctionnement des vaisseaux sanguins. Plus loin dans le chapitre, nous pourrons alors voir comment l’un des problèmes entraîne l’autre.

			Pour Wirth et Scheibenbogen, un dysfonctionnement crucial se produit dans un récepteur cellulaire particulier appelé « récepteur cellulaire bêta-2 adrénergique ». Un récepteur cellulaire reçoit un signal provenant d’une autre partie de l’organisme pour ordonner à cette cellule d’agir d’une certaine manière. Dans le cas du récepteur cellulaire bêta-2 adrénergique, quand il reçoit normalement un signal (sous forme d’adrénaline), cela déclenche la vasodilatation des vaisseaux sanguins situés dans les muscles. Donc la quantité de sang arrivant dans le muscle est plus massive.

			En fait, ce récepteur joue également d’autres rôles mais, pour ne pas compliquer les choses, il s’agit de sa fonction la plus importante en ce qui concerne la perfusion tissulaire dans le cadre de l’EM/SFC. Il joue un autre rôle essentiel au niveau cellulaire dans les muscles des personnes atteintes d’EM/SFC, mais nous explorerons cet aspect dans le prochain chapitre. Par conséquent, lorsqu’une personne en bonne santé se met à courir, ses récepteurs cellulaires bêta-2 adrénergiques reçoivent l’ordre de faire des heures supplémentaires pour ouvrir les vaisseaux sanguins des muscles et les remplir de sang. C’est ce dont le corps a besoin pendant l’exercice. Dans le cas de l’EM/SFC, cependant, ce récepteur cellulaire est incapable de remplir sa fonction.

			Wirth et Scheibenbogen ont identifié trois raisons à cela.

			Les deux premières raisons sont liées à la « dysautonomie » ou à l’ « état sympathique chronique » du système nerveux dans l’EM/SFC. Dans le chapitre 11, nous parlerons plus en détail de cette dysrégulation autonome, mais si vous souffrez d’EM/SFC, j’imagine que la sensation d’un système nerveux bloqué dans un état de « stress élevé » vous est plutôt familière. Cependant, le problème d’un système nerveux en état de stress élevé est qu’il envoie certains messagers chimiques qui favorisent généralement une réponse vasoconstrictrice. Par conséquent, cet « état de stress élevé » entraîne une activation excessive de la vasoconstriction dans les vaisseaux sanguins des muscles au détriment de la vasodilatation.

			En même temps, l’état de « stress élevé » du système nerveux entraîne un deuxième problème : avec le temps, la libération chronique de messagers chimiques sympathiques « désensibilise » les récepteurs bêta-2 adrénergiques. Une fois que ces récepteurs sont « désensibilisés », ils deviennent essentiellement « sourds » à tout signal ultérieur de l’organisme visant à déclencher une vasodilatation. Ainsi, le dérèglement chronique du système nerveux entraîne une diminution de la perfusion tissulaire pour deux raisons interconnectées : l’activation directe des vaisseaux sanguins par le système sympathique et la désensibilisation des récepteurs bêta-2 adrénergiques résultant de l’activité chronique du système nerveux sympathique.

			La troisième raison est d’ordre auto-immune. Nous explorerons en profondeur le monde de l’auto-immunité liée à l’EM/SFC au chapitre 3, mais il suffit de dire pour l’instant qu’il est très fréquent que les patients atteints d’EM/SFC aient un type particulier d’auto-anticorps qui bloque en fait le fonctionnement normal du récepteur cellulaire bêta-2 adrénergique. En d’autres termes, ces auto-anticorps se lient aux récepteurs bêta-2 adrénergique et empêchent ainsi le « signal de vasodilatation » d’être reçu.

			La combinaison de ces trois problèmes nous fournit donc la première raison majeure de l’état « d’hypoperfusion globale ». Les récepteurs cellulaires des vaisseaux sanguins des muscles ne peuvent pas recevoir - par désensibilisation induite par le sympathique et/ou par auto-immunité - le signal de vasodilatation. Par conséquent, les vaisseaux sanguins du muscle ne peuvent pas s’ouvrir normalement, ce qui signifie que l’apport de sang dans les muscles est insuffisant. Nous avons ainsi une explication à l’un des aspects de la difficulté de l’exercice dans le cas de l’EM/SFC. Par souci de simplicité, nous pourrions résumer ce problème par un « trouble de la vasodilatation » qui se produit en particulier dans les vaisseaux sanguins des muscles.

			En soi, ce « trouble de la vasodilatation » serait déjà assez grave mais, comme je l’ai mentionné plus haut, il y a une deuxième raison essentielle à « l’ hypoperfusion tissulaire globale ». En effet, le patient atteint d’EM/SFC n’a généralement pas assez de sang au départ. En d’autres termes, il est « hypovolémique » (« hypovolémie » est le terme médical désignant un faible volume sanguin). À bien y réfléchir, c’est une raison assez évidente de souffrir d’un état « d’hypoperfusion globale ». Si votre corps n’a pas assez de sang pour tous les organes, alors votre corps est « sous-perfusé » par définition.

			Cette insuffisance sanguine trouve vraisemblablement son origine dans le trouble de la vasodilatation dont nous venons de parler : en d’autres termes, un problème provoque l’autre. Mais avant d’expliquer pourquoi Scheibenbogen et Wirth pensent que c’est le cas, prenons un peu de recul et considérons le problème du faible volume sanguin dans l’EM/SFC d’une manière plus générale. Il s’agit en effet d’un problème crucial pour comprendre la nature même de la maladie. Sans ces informations de base, il serait également impossible de comprendre les contributions de Wirth et Scheibenbogen à la compréhension de l’hypovolémie dans l’EM/SFC. C’est pourquoi je vais maintenant expliquer les études et les résultats antérieurs relatifs à l’hypovolémie dans l’EM/SFC et, une fois que ce sera fait, nous serons en mesure de revenir au travail de Wirth et Scheibenbogen et de voir comment l’hypovolémie est, en fait, probablement causée par l’affaiblissement de la vasodilatation.

			Faible volume sanguin dans l’EM/SFC

			

			Le corps humain en bonne santé dispose d’environ cinq litres de sang. Ce sang est divisé en deux compartiments : le volume de plasma et la masse de globules rouges. Le plasma est constitué d’environ 92 % d’eau et comprend également du sel, des sucres, des graisses, des hormones, des vitamines, des enzymes, des anticorps et diverses protéines vitales comme le fibrinogène (un facteur de coagulation) et l’albumine (importante pour le maintien de l’équilibre hydrique et salin). Ce n’est pas le plasma qui donne au sang sa couleur rouge. Celle-ci provient de l’autre compartiment du sang, à savoir les globules rouges qui transportent l’oxygène dans l’organisme. Le volume de plasma représente généralement environ 2,8 litres du sang, tandis que la masse des globules rouges constitue les 2,2 litres restants.

			Depuis plusieurs décennies, on sait que les patients atteints d’EM/SFC peuvent avoir un volume sanguin inférieur à la normale. Par exemple, en 2002, une étude de Farquhar (« Blood volume and its relation to peak O2 consumption and physical activity in patients with chronic fatigue » (le volume sanguin et son rapport avec la consommation maximale d'O2 et l'activité physique chez les patients atteints de fatigue chronique)) a révélé que les patients atteints d’EM/SFC avaient un volume plasmatique inférieur de 9 % à la normale. Par ailleurs, dans l’étude de 2010 intitulée « Chronic fatigue syndrome : illness severity, sedentary lifestyle, blood volume and evidence of diminished cardiac function » (syndrome de fatigue chronique : gravité de la maladie, mode de vie sédentaire, volume sanguin et signes de diminution de la fonction cardiaque), Hurtwitz et al. ont constaté que les patients atteints d’EM/SFC grave présentaient une réduction totale du volume sanguin d’un peu moins de 20 % (c’est-à-dire qu’ils n’avaient plus que quatre litres de sang au lieu de cinq).

			Cependant, la situation concernant le faible volume sanguin dans l’EM/SFC a fait son plus grand pas en avant grâce à l’article révolutionnaire publié en 2018 par le dynamique duo néerlandais composé du professeur Visser et du docteur Van Campen. Sous le titre « Blood Volume Status in Patients with Chronic Fatigue Syndrome: Relation to Complaints » (État du volume sanguin chez les patients atteints du syndrome de fatigue chronique : relation avec les symptômes), leur article a révélé que, bien que presque tous les patients atteints d’EM/SFC étudiés aient moins de sang que la normale, les patients les plus malades étaient généralement ceux qui avaient le moins de sang. Le groupe le plus malade comprenait des patients confinés à la maison, qui présentaient tous une « intolérance orthostatique », un problème courant dans l’EM/SFC lorsque les symptômes apparaissent en position debout. C’est logique : le sang est essentiel à la vie et, moins on en a, moins on est capable de faire de l’activité physique (y compris une activité physique de base comme se lever) et, en fait, moins on est susceptible de se sentir bien en général. En ce sens, cette recherche représente une avancée très importante puisqu’elle démontre que l’hypovolémie fonctionne sur un spectre de gravité dans l’EM/SFC et que ce spectre est essentiellement en corrélation avec la gravité de la maladie en général.

			De combien de sang s’agit-il ? Visser et Van Campen ont constaté que les patients atteints d’EM/SFC confinés à la maison avaient généralement environ 3,8 litres de sang (24 % de sang en moins que la normale), le patient le plus affecté n’ayant que 3,5 litres (30 % de sang en moins que la normale). Dans le même temps, le groupe de patients plus fonctionnels disposait d’une quantité de sang allant de 16 % de moins que la normale à l’une des extrémités du spectre à une quantité de sang normale à l’autre. Ces réductions ne sont évidemment pas une plaisanterie. La seule raison pour laquelle ce type d’hypovolémie ne constitue généralement pas une urgence médicale, contrairement à la perte de sang soudaine et catastrophique due à une blessure, est qu’elle se développe sur une longue période et que le corps a donc le temps de s’adapter. Vous vous sentez toujours mal, mais pas de la même manière que lors d’une perte de sang soudaine et dramatique (qui peut entraîner ce que l’on appelle un « choc hypovolémique », un état dans lequel le manque de sang constitue une urgence médicale mettant en danger la vie du patient). Cependant, à d’autres égards, cette hypovolémie peut - très rarement - mettre en danger la vie de certains patients atteints d’EM/SFC. C’était certainement le cas pour moi et je raconte mon histoire à ce sujet au chapitre sept.

			Nous avons maintenant une idée de l’ampleur et de la nature du problème, mais qu’est-ce que les recherches antérieures ont à dire sur les raisons pour lesquelles cette hypovolémie peut se développer en premier lieu ? Après tout, il s’agit d’un problème plutôt étrange - le corps de la plupart des gens fait un excellent travail pour maintenir la bonne quantité de sang - et il doit y avoir des raisons à cela. Il se trouve que jusqu’à Wirth et Scheibenbogen, la recherche sur l’EM/SFC n’avait pas eu tendance à s’attaquer à la question de savoir pourquoi une baisse du volume sanguin pouvait survenir. Elle a toutefois réussi à identifier les mécanismes pathologiques de base qui sous-tendent son apparition (en d’autres termes, elle a identifié le « comment » plutôt que le « pourquoi »). Ces mécanismes sont liés à des dysfonctionnements au sein d’un réseau hormonal très important qui contrôle l’équilibre du sel dans l’organisme, et l’identification de ces mécanismes pathologiques a également représenté une avancée majeure dans la compréhension de l’EM/SFC dans son ensemble. Examinons maintenant la nature de ces dysfonctionnements afin de comprendre comment les recherches de Wirth et Scheibenbogen peuvent expliquer leur origine.

			L’EM/SFC et le dysfonctionnement du système rénine-angiotensine-aldostérone

			À première vue, la raison potentielle la plus évidente de l’hypovolémie serait probablement le résultat d’une incapacité corporelle à retenir le sel. Après tout, le sang est une substance salée et, dans l’ensemble de la circulation sanguine, il y a environ 45 grammes de sel. Normalement, le corps fait un travail incroyable pour retenir le sel dont il a besoin. Il le fait par l’intermédiaire d’un réseau hormonal complexe connu sous le nom de « système rénine-angiotensine-aldostérone » (SRAA). Il s’agit d’hormones qui travaillent ensemble pour ordonner à l’organisme de retenir le sel. Imaginez par exemple que vous êtes un chasseur-cueilleur vivant dans la brousse il y a environ 20 000 ans et que vous n’avez pas pu manger de viande (qui a la teneur en sel la plus élevée des aliments naturels, en raison du sang qu’elle contient) pendant plusieurs semaines. Votre SRAA augmentera son activité pour s’assurer que votre corps maintient ses niveaux de sel. Ou, pour reprendre l’exemple précédent, imaginez que vous ayez une plaie ouverte et que vous ayez perdu du sang. Dans ce cas, votre SRAA va normalement augmenter énormément son activité pour essayer de maintenir votre volume sanguin. Bien sûr, si la perte de sang est dramatique et rapide, vous mourrez probablement de toute façon. Mais si la perte de sang peut être stoppée et qu’elle n’est pas trop importante, le SRAA pourra jouer un rôle essentiel dans le maintien des niveaux de sel dans l’organisme.

			Dans le contexte de la nécessité de conserver le sel, le SRAA augmente normalement son activité de la manière suivante : la production de rénine dans les reins augmente, entraînant à son tour une production accrue d’angiotensine II qui, à son tour, demande aux glandes surrénales de produire davantage d’aldostérone qui, à son tour, agit sur les reins, leur ordonnant de retenir davantage de sel. De cette manière, le sel reste dans la circulation sanguine au lieu d’être éliminé par l’urine lorsque l’on va aux toilettes. C’est l’histoire typique de SRAA qui est enseignée dans tous les manuels de médecine et que tous les médecins vous raconteront.

			Mais ce n’est pas ce qui se passe dans le cas de l’EM/SFC. En 2016, un article du Dr Kunihisa Miwa a examiné la fonctionnalité du SRAA chez les patients atteints d’EM/SFC. Intitulé « Down-regulation of renin-aldosterone and antidiuretic hormone systems in patients with myalgic encephalomyelitis / chronic fatigue syndrome » (Régulation à la baisse des systèmes rénine-aldostérone et hormone antidiurétique chez les patients atteints d’encéphalomyélite myalgique / syndrome de fatigue chronique), il a constaté que la production de rénine et d’aldostérone était anormalement faible chez les patients atteints d’EM/SFC. Ce qui est le plus frappant, cependant, c’est que ces hormones sont faibles malgré la présence simultanée d’un faible volume sanguin. Normalement, l’activité du SRAA grimpe en flèche pour corriger un faible volume sanguin. L’idée que l’on puisse avoir simultanément un faible taux d’hormones SRAA et un faible volume sanguin serait normalement considérée comme une impossibilité physiologique. Ce problème dans l’EM/SFC fait écho à une découverte antérieure du professeur Satish Raj dans le syndrome de tachycardie orthostatique posturale (POTS), étroitement lié, identifié dans un article de 2005 intitulé « Renin-aldosterone paradox and perturbed blood volume regulation underlying postural tachycardia syndrome » (paradoxe rénine-aldostérone et régulation perturbée du volume sanguin sous-jacente au syndrome de tachycardie posturale). Le même schéma a été identifié : l’activité du SRAA était étrangement faible malgré la coexistence d’un faible volume sanguin.

			L’EM/SFC ne respecte donc pas les règles du jeu. L’organisme des patients atteints d’EM/SFC n’est pas capable de retenir le sel normalement et ne crée même pas l’impulsion physiologique nécessaire pour le faire lorsqu’il souffre d’hypovolémie. Ce phénomène très étrange a été appelé par les chercheurs le « paradoxe rénine-angiotensine-aldostérone », paradoxe dû au fait que l’activité du SRAA est faible alors qu’elle devrait être très élevée en raison du faible volume sanguin. Personne n’a pu expliquer cette irrégularité de manière satisfaisante.

			Jusqu’à une date récente. Vous vous souviendrez dans l’introduction que Wirth et Scheibenbogen ont identifié les mécanismes pathologiques à l’origine de la suppression du SRAA comme étant absolument cruciaux pour déterminer la pathophysiologie probable de l’EM/SFC dans son ensemble. Même si la suppression du SRAA dans l’EM/SFC est étrange, l’organisme du patient atteint d’EM/SFC suit toujours les lois physiologiques. Si les raisons de la suppression du SRAA pouvaient être identifiées, il serait alors possible d’appliquer les principes généraux de la biologie à l’envers et à l’endroit de ces raisons afin de déterminer ce qui se passe probablement dans la maladie en général. C’est ce que Wirth et Scheibenbogen ont réussi à faire. Ils ont pris l’un des principaux mystères de l’EM/SFC, l’ont démystifié et, ce faisant, ont sans doute fini par démystifier l’ensemble de la maladie. Revenons maintenant à leur recherche et examinons comment elle peut expliquer le développement de l’hypovolémie dans l’EM/SFC.

			Résoudre le problème de la régulation négative du système rénine-angiotensine-aldostérone

			Pour Wirth et Scheibenbogen, la suppression du SRAA s’explique en fin de compte, comme nous l’avons mentionné plus haut, par les problèmes liés à l’altération de la vasodilatation et à l’insuffisance du flux sanguin musculaire qui en résulte. Mais les raisons pour lesquelles un problème conduit à l’autre sont assez compliquées et, pour vous expliquer cette progression, je dois d’abord décrire un autre phénomène qui se produit normalement dans les muscles pendant l’exercice afin de favoriser une bonne circulation sanguine.

			Outre la vasodilatation facilitée par les récepteurs bêta-2 adrénergiques, l’organisme libère normalement une série de « substances vasoactives » dans les muscles squelettiques pendant l’activité physique. Le terme « vasoactif » signifie que ces substances agissent sur les vaisseaux sanguins et, dans ce cas, qu’elles provoquent également une vasodilatation. Ces substances comprennent : l’adénosine, les prostaglandines, l’adénosine triphosphate (ATP), la prostacycline, les protons, la bradykinine et d’autres encore. Vous reconnaissez probablement déjà l’ATP, qui est la molécule énergétique de l’organisme. Pour le reste, à l’exception de la bradykinine, il n’est pas si important de se souvenir de tous les noms différents. Nous pourrions plutôt les appeler collectivement « l’armée chimique de la circulation sanguine » de l’organisme. Dans des conditions saines, cette « armée chimique » est censée être libérée dans les muscles pendant l’exercice afin d’ouvrir les vaisseaux sanguins et d’augmenter la perfusion tissulaire. La demi-vie de ces molécules est courte et le corps les réabsorbe normalement facilement et efficacement une fois l’exercice terminé.

			Cependant, dans les cas où le flux sanguin est réduit pour une raison pathologique, quelque chose d’autre peut se produire. Comme l’écrit souvent le professeur Wirth, nous savons que le corps peut augmenter la taille et la force de cette « armée chimique du flux sanguin » lorsque la situation l’exige. Par exemple, lorsque le corps souffre d’ischémie (un manque profond de flux sanguin vers un ou plusieurs organes spécifiques), il peut choisir d’augmenter cette « armée chimique » afin d’essayer de forcer l’ouverture des vaisseaux sanguins par d’autres moyens et de restaurer une meilleure perfusion tissulaire. Dans ce type de situation d’urgence, « l’armée chimique » devient en fait une « force d’appoint » nécessaire. Cependant, même si elle est nécessaire à certains égards, la production excessive de bradykinine et de ces autres molécules peut également causer d’autres problèmes très importants dans l’organisme, comme nous l’expliquerons plus loin.

			Appliquons cela à l’EM/SFC. Nous savons que les muscles ne reçoivent pas un flux sanguin adéquat en raison de l’altération de la vasodilatation. Les moyens normaux de vasodilatation ne sont pas disponibles en raison de la désensibilisation et du blocage auto-immun des récepteurs bêta-2 adrénergiques. Même au repos, le corps n’apprécie pas cette situation, mais lorsqu’une personne souffrant de ces problèmes essaie d’aller se promener, il n’apprécie vraiment pas du tout. Que fait alors l’organisme ? Comme en cas d’ischémie, il fait appel à sa « force de secours » et augmente considérablement son activité et sa taille.... Le corps dit à toutes ces molécules : « Ouvrez mes vaisseaux sanguins, s’il vous plaît !  Je ne peux plus le faire moi-même, j’ai besoin de votre aide ! » C’est ainsi qu’à l’intérieur des muscles, « l’armée chimique de la circulation sanguine » est créée en abondance pour compenser en quelque sorte la faible circulation sanguine qui y règne.4

			Malheureusement, la tentative de l’organisme d’améliorer le flux sanguin de cette manière ne fonctionne pas vraiment (si c’était le cas, les patients atteints d’EM/SFC pourraient encore faire de l’exercice relativement bien). Au lieu de cela, malgré les meilleurs efforts du corps pour améliorer une situation difficile, il finit par créer une telle quantité de cette « armée chimique du flux sanguin » que, bien que le flux sanguin musculaire puisse s’améliorer dans une certaine mesure, des effets secondaires très problématiques se produisent également en conséquence. L’organisme a créé une trop grande quantité d’une bonne chose et, comme pour beaucoup de choses en excès, il y aura des conséquences négatives. En particulier, alors que cette armée chimique devrait normalement rester et agir localement à l’intérieur des muscles, dans le cas de l’EM/SFC, elle devient si importante qu’elle déborde des muscles, et finit par causer des ravages dans de nombreux autres endroits du corps. Et l’un des aspects de ces « ravages » sera finalement responsable de l’hypovolémie, comme je vais l’expliquer maintenant.

			Deux raisons pour l’hypovolémie : Hyperexcrétion de sel et fuite microvasculaire

			Le « débordement » de « l’armée chimique du flux sanguin » dans la circulation systémique n’est pas négligeable. N’oubliez pas qu’elle provient de vos muscles et que ces derniers constituent l’essentiel de votre corps. Il s’agit donc d’une grande « vague » de molécules - chacune exerçant certains effets précis - à laquelle votre corps est ensuite soumis. Ces molécules peuvent se retrouver dans de nombreuses parties du corps, notamment le cerveau, le cœur, le système lymphatique et, ce qui est très important dans le cadre du problème de l’hypovolémie, les reins.

			Venons-en maintenant à l’essentiel. Cette « armée chimique » vise à améliorer la circulation sanguine et, en tant que telle, cela signifie que lorsqu’elle atteint les reins, elle augmente le flux sanguin rénal. Plus de sang passe par les reins et, comme ils filtrent ainsi plus de sang, ils sont également obligés de filtrer plus de sel que d’habitude. L’organisme commence donc à rejeter du sel dans l’urine. Plus précisément, comme l’eau suit toujours le sel, le corps commence à rejeter du « soluté » (c’est-à-dire du sel et de l’eau ensemble). Comme l’organisme perd des solutés, le volume plasmatique commence à diminuer.

			Mais cette perte de soluté n’est pas seulement due à l’augmentation du flux sanguin rénal, mais aussi au fait que de nombreuses molécules de « l’armée chimique du flux sanguin » agissent naturellement en opposition au SRAA. Par exemple, vous vous souviendrez que l’une des molécules les plus puissantes était appelée « bradykinine ».

			Ce phénomène est créé par un système de l’organisme appelé « système Kallikrein-Kinin » (KKS). C’est une loi physiologique que le système Kallikrein-Kinin agisse contre le SRAA. Comme deux poids sur des balances opposées, l’augmentation de l’activité d’un système entraîne la diminution de celle de l’autre. Pour chaque action, il y a une réaction égale mais opposée. Ainsi, lorsqu’une molécule comme la bradykinine atteint les reins, elle supprime en fait leur capacité à libérer de la rénine, annihilant ainsi les stimuli normaux de la libération de rénine. Et comme la libération de rénine est la première étape clé de la cascade hormonale du système rénine-angiotensine-aldostérone, l’activité de l’angiotensine II et de l’aldostérone diminuera également en conséquence (ou, du moins, cela aura essentiellement cet effet - si vous vous sentez courageux, lisez cette note de bas de page si vous souhaitez comprendre d’autres complexités possibles dans le dysfonctionnement du SRAA dans l’EM/SFC).5 Cela signifie que l’activité de l’ensemble du SRAA est régulée à la baisse et que l’organisme rejette encore plus de solutés, ce qui entraîne une réduction encore plus importante du volume sanguin.

			Mais il y a pire : l’augmentation de la bradykinine a encore un autre effet secondaire qui contribue à l’hypovolémie. En effet, la bradykinine (et d’autres membres de « l’armée chimique de la circulation sanguine ») sont également capables de provoquer un problème supplémentaire dans l’organisme : les fuites microvasculaires. Oui, c’est vrai : la bradykinine est si puissante qu’elle peut provoquer de petits trous dans les vaisseaux sanguins. Le sang peut alors s’échapper de cette minuscule « fuite », ce qui signifie que la circulation active perd une partie de son sang. Ce sang passe alors dans ce que l’on appelle « l’espace interstitiel » (c’est-à-dire l’espace entre les vaisseaux sanguins qui est rempli de liquide tissulaire). Il y sera finalement absorbé par le système lymphatique et retournera lentement dans la circulation active. Jusqu’à ce qu’il soit renvoyé, le patient subit une réduction supplémentaire, bien que temporaire, du volume sanguin. (Nous reviendrons en détail sur le système lymphatique et son rôle au chapitre 10). Contrairement à la baisse du volume plasmatique due à la suppression du SRAA, la perte de sang due à la fuite microvasculaire concerne nécessairement la masse des globules rouges et le volume plasmatique.

			Tout cela peut donc expliquer le développement - jusqu’à présent assez mystérieux - d’un faible volume sanguin dans l’EM/SFC. Selon ce modèle, la suppression du SRAA est le résultat d’une mauvaise circulation sanguine dans les muscles et de la tentative de l’organisme d’y remédier par des mécanismes compensatoires. Ces mécanismes compensatoires impliquent une production excessive de bradykinine qui se déverse ensuite dans la circulation sanguine, atteint les reins et les oblige à filtrer un excès de sel. Cela se produit à la fois en raison de l’augmentation du flux sanguin rénal et parce que des molécules comme la bradykinine suppriment naturellement la libération de rénine. Ensuite, lorsque le patient atteint d’EM/SFC va aux toilettes, il urine une trop grande quantité de soluté. Au fil du temps, son volume sanguin diminue et, comme son SRAA reste supprimé, son corps ne peut pas ramener son volume sanguin à la normale. En outre, l’excès de bradykinine - et de molécules apparentées - peut également provoquer une fuite microvasculaire. Cela entraîne la perte d’une partie du sang de la circulation active vers l’espace interstitiel, ce qui ne fait qu’aggraver l’hypovolémie, du moins temporairement.

			Ces problèmes seront probablement permanents en général (puisque le flux sanguin musculaire est entravé au départ dans l’EM/SFC) mais deviendront également plus aigus pendant le MPE, lorsque le corps devra essayer - de manière plus profonde - de compenser la perfusion tissulaire encore plus faible et la situation énergétique dans les muscles. La production de bradykinine et du reste de « l’armée chimique du flux sanguin » sera donc considérablement accrue, avec tous les effets secondaires induits par l’hypovolémie.

			Tout mettre ensemble : Les mécanismes fondamentaux de l’EM/SFC

			Les problèmes dont nous avons parlé jusqu’à présent sont assez compliqués, mais si vous parvenez à les cerner et si Wirth et Scheibenbogen ont raison dans leur modèle de l’EM/SFC, vous aurez réussi à cerner les mécanismes fondamentaux de la maladie. Il existe bien sûr de nombreux autres mécanismes, mais ceux-ci représentent probablement les problèmes centraux autour desquels les autres questions se développent.

			Les problèmes susmentionnés peuvent entièrement expliquer la base scientifique d’une maladie d’intolérance à l’effort et de malaise post-effort. Le manque de perfusion tissulaire musculaire (dû à l’altération de la vasodilatation d’origine autonome/auto-immune) conduit l’organisme à tenter désespérément d’améliorer le flux sanguin par d’autres moyens. Cette « tentative de correction », par le biais d’une augmentation importante de la bradykinine et des molécules apparentées (« l’armée chimique de la circulation sanguine »), aura alors pour effets secondaires la suppression du SRAA, entraînant une perte de solutés et un faible volume sanguin, ainsi qu’une fuite microvasculaire, entraînant un volume sanguin encore plus faible. Le problème aggravant est que le faible volume sanguin qui en résulte ne fera qu’aggraver l’hypoperfusion tissulaire dans les muscles. Cela se produit non seulement parce qu’il y a maintenant moins de sang disponible pour les muscles, mais aussi parce que le cœur a moins de sang à pomper. Et lorsque le cœur a moins de sang à pomper, un moyen très direct de perfusion des tissus corporels est réduit. Ainsi, une fois que la perfusion musculaire est réduite en raison de l’établissement d’un faible volume sanguin, l’organisme devra essayer d’améliorer encore plus la faible perfusion tissulaire musculaire. À son tour, cela ne fera qu’augmenter l’activité de « l’armée chimique du flux sanguin », ce qui diminuera encore le volume sanguin. Et ainsi de suite : un terrible cercle vicieux dans lequel chaque problème a un effet synergique sur l’aggravation des autres problèmes. Et pendant ce temps, la capacité du patient à faire de l’exercice s’aggrave proportionnellement.

			Mais les recherches que nous avons examinées dans ce chapitre ont des implications qui vont au-delà de l’intolérance à l’effort. Elles peuvent également expliquer les problèmes cognitifs de l’EM/SFC (comme le brouillard cérébral) ainsi que certains aspects de la dysautonomie. Par souci de simplicité, je n’ai pas abordé dans ce chapitre les implications neurologiques de l’hypoperfusion tissulaire globale. Cependant, nous reviendrons sur ce sujet au chapitre 11, lorsque nous aborderons la dysrégulation autonome qui se produit dans l’EM/SFC. Pour l’instant, il suffit de dire que tout ce dont nous avons parlé - l’altération de la vasodilatation due à la désensibilisation ou au blocage auto-immun des récepteurs bêta-2 adrénergiques ainsi que le faible volume sanguin - cause également des problèmes dans le cerveau du patient atteint d’EM/SFC. Après tout, le cerveau ne peut pas fonctionner très bien sans un apport adéquat de sang et d’oxygène.

			Considérations sur le traitement

			Après avoir lu ce chapitre, certains patients atteints d’EM/SFC pourraient conclure qu’ils devraient prendre un médicament vasodilatateur. Cependant, un problème potentiel de cette approche est que le trouble de la vasodilatation ne se produit pas partout dans l’organisme. Au contraire, il existe d’autres parties du système vasculaire où le problème inverse se produit. Plus précisément, les « vaisseaux sanguins de capacité », c’est-à-dire les petites et grandes veines qui ramènent le sang vers le cœur, présentent généralement une vasodilatation excessive. Dans ce cas, il s’agit d’un « trouble de la vasoconstriction ». Ce phénomène est souvent causé par un autoanticorps différent (dirigé contre les récepteurs alpha-1 adrénergiques vasoconstricteurs), par une libération excessive d’histamine vasodilatatrice (un problème courant chez les patients atteints d’EM/SFC qui présentent également un syndrome d’activation des mastocytes) ou par des lésions des nerfs sympathiques. Elle peut également être causée par le syndrome d’Ehlers-Danlos (SED), une comorbidité génétique fréquente dans l’EM/SFC, dans laquelle l’effondrement de la production de tissu conjonctif peut entraîner une distension des veines. Ce type de problème affecte la capacité du corps à faire remonter le sang vers le cœur. Cela est particulièrement vrai lorsque l’on se tient debout, car les vaisseaux sanguins doivent alors se contracter pour que le retour du sang vers le cœur soit plus efficace. Par conséquent, cette « altération de la vasoconstriction » contribuera davantage à l’état « d’hypoperfusion globale » car, en provoquant un retour inadéquat du sang vers le cœur, la capacité du cœur à pomper et donc à perfuser le sang dans tout le corps sera également réduite.
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			Comme l’a dit le professeur Wirth dans son exposé lors de la conférence sur l’EM/SFC de l’université de la Charité en 2023,6 il n’existe pas encore de médicament capable de s’attaquer simultanément à un manque de vasodilatation dans une partie des vaisseaux sanguins du corps (c’est-à-dire dans les muscles et le cerveau) et à un manque de vasoconstriction dans une autre partie (c’est-à-dire dans les veines de capacitance qui facilitent le retour du sang vers le cœur). La coexistence simultanée de ces problèmes rend imprévisible l’effet net de la prise d’un médicament vasodilatateur. Si les mécanismes vasoconstricteurs des vaisseaux de capacitance ne sont pas trop altérés, il est possible qu’un médicament vasodilatateur, en améliorant principalement le flux sanguin musculaire, puisse apporter un bénéfice net. Toutefois, si la capacité de vasoconstriction centrale est déjà trop limitée, un médicament vasodilatateur ne ferait qu’aggraver cette capacité, réduisant ainsi davantage le retour du sang vers le cœur, le débit cardiaque et la perfusion des tissus.

			Le risque est inverse lorsque l’on prend un médicament vasoconstricteur. Certains patients atteints d’EM/SFC, en particulier ceux souffrant du POTS, prennent de la Midodrine, un agoniste alpha-1 qui force tous les vaisseaux sanguins à se contracter. Dans ce cas, c’est potentiellement une bonne chose car cela améliore ainsi le retour du sang vers le cœur. Le risque, cependant, est que les vaisseaux sanguins des muscles se contractent également trop, réduisant ainsi encore plus le flux sanguin musculaire et augmentant tous les problèmes qui en dépendent. D’un autre côté, il est possible que l’amélioration du débit cardiaque et de la perfusion tissulaire qui en résulte améliore tellement l’apport sanguin aux muscles que les vaisseaux sanguins qui s’y trouvent « décident de se détendre ». Pour commencer, ils se resserrent en partie en réponse au « stress » de la baisse du débit cardiaque et de la réduction de l’apport sanguin musculaire qui en résulte. Par conséquent, dans ce cas également, l’effet net peut être positif ou négatif, selon le patient. Il faut s’attendre à ce que l’EM/SFC soit une maladie particulièrement difficile et contraire à la réalité !

			Cependant, il est au moins possible de traiter d’autres aspects de la pathophysiologie discutée dans ce chapitre. En particulier, le faible volume sanguin peut être traité de manière relativement efficace et nous verrons exactement comment dans le chapitre sept. Entre-temps, il existe diverses procédures (bien que coûteuses) pour éliminer les auto-anticorps, comme nous le verrons au chapitre trois. Enfin, en ce qui concerne l’état sympathique excessif du système nerveux dans l’EM/SFC et la désensibilisation des récepteurs bêta-2 adrénergiques qui en résulte, il est possible que les approches de neuroplasticité soient utiles, bien qu’elles doivent être envisagées avec prudence et avec une compréhension plus complète de la physiopathologie de l’EM/SFC. Nous reviendrons sur ce sujet au chapitre 11.

			Conclusion

			Les concepts expliqués dans ce chapitre sont probablement essentiels pour comprendre la nature même de l’EM/SFC. Ce sont les recherches de Wirth et Scheibenbogen sur les causes possibles de la suppression du SRAA qui ont permis, en appliquant les lois connues de la physiologie à l’envers et à l’endroit de ce problème, de dresser la carte de ce qui se passe probablement dans la maladie dans son ensemble. On ne saurait trop insister sur l’importance de ce travail. Non seulement leur explication pourrait être, en effet, ce qu’est réellement l’EM/SFC, mais elle pourrait également permettre de mettre au point des traitements très ciblés à l’avenir. Si l’on sait quel est le problème, on peut alors le traiter.

			Pour moi, les pathologies dont nous avons parlé dans ce chapitre correspondent à ce que l’on ressent dans le cas de l’EM/SFC. J’ai l’impression que le sang n’arrive pas dans mes muscles, ma peau et mon cerveau et, fait intéressant, pendant le MPE, tous ces problèmes s’aggravent sensiblement. Comme l’écrit Wirth (dans son article avec le Dr Löhn) : « Pire encore, lorsque l’on tente d’augmenter le niveau d’effort et que l’on franchit le seuil individuel du malaise post-effort (MPE), les perturbations fonctionnelles à l’origine de ces limitations de la capacité d’exercice se déclenchent et se renouvellent. Ainsi, les dommages fonctionnels se reproduisent, enfermant les patients dans un cercle vicieux dont ils peuvent difficilement s’échapper ».

			Et, comme il ressort clairement de ce chapitre, le « cercle vicieux » est manifestement le terme clé en ce qui concerne l’EM/SFC. Au départ, tous ces mécanismes pathologiques peuvent sembler disparates, aléatoires et sans rapport les uns avec les autres. Mais en fin de compte, nous pouvons voir comment ils sont tous liés les uns aux autres. Une chose en entraîne une autre, qui en entraîne une autre. Et une fois qu’un problème secondaire est établi, il va en fait aggraver le problème primaire qui, à son tour, ne fera qu’aggraver à nouveau le problème secondaire, et ainsi de suite. Pour donner un exemple, l’hyperactivation chronique du système nerveux sympathique, qui est en partie responsable de l’altération de la vasodilatation par la libération excessive de substances chimiques vasoconstrictrices, ne fera qu’accentuer le stress une fois que l’hypovolémie se développera (l’hypovolémie, après tout, est très stressante pour le cerveau qui a besoin de sang pour fonctionner). Cependant, comme nous pouvons voir comment tous ces problèmes sont liés, nous pouvons aussi savoir que si, à un certain niveau, l’EM/SFC est une maladie composée de nombreux cercles vicieux, à un autre niveau, il ne s’agit en fin de compte que d’un seul et même grand cercle vicieux. C’est quelque chose qui deviendra de plus en plus évident au fur et à mesure que nous avancerons dans le livre et que nous examinerons d’autres pathologies au sein de la maladie.
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En résumé: Troubles simultanés de la vasodilatation et de la
vasoconstriction

Il peut étre tres facile de se méprendre sur la coexistence simulta-
née d’'une vasodilatation réduite et d'une vasoconstriction réduite
dans 'EM/SFC. Les points les plus importants a retenir sont
les suivants:

Dans les muscles et le cerveau, la vasodilatation est réduite.

Dansles veines centrales qui rameénent le sang au cceur («vaisseaux

de capacité»), la vasoconstriction est réduite.

Pour de nombreux patients, en particulier ceux qui souffrent
de POTS, seul ce dernier probléme est pris en compte par les
médecins. Cest la raison pour laquelle ils prescrivent des médica-
ments comme la Midodrine qui contraint les vaisseaux sanguins a
se contracter en activant les récepteurs alpha-1. Ce genre de traite-
ment peut encore étre efficace, pour les raisons expliquées dans
le texte principal, mais le résultat net positif ou négatif varie en
fonction du patient.
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