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Préface à l’édition en langue française

Depuis la publication en 2012 de la deuxième édition du Syndrome de la fatigue chronique : guide de traitement, plusieurs évènements ont eu lieu qui a modifié la compréhension du SFC/EM ainsi que son paysage politique.

En 2015, une étude marquante menée par la Dr Mady Hornig intitulée Distinct plasma immune signatures in ME/CFS are present early in the course of illness (Des signatures immunitaires plasmatiques distinctives dans le EM/SFC sont présentes au début de la maladie) a permis de découvrir des anomalies immunitaires caractéristiques chez les patients qui pourraient fort bien servir de biomarqueurs ou de marqueurs biologiques. Fait intéressant est qu’ils ont aussi découvert que ce modèle pourrait différencier les maladies précoces (trois ans ou moins) des maladies chroniques (plus de trois ans).

Ce n’était pas la première étude à trouver des anomalies immunitaires chez les patients atteints du SFC/EM, mais c’était bien la première à tracer avec précision la progression de la maladie en termes de réponse immunitaire. Selon les chercheurs, durant les premières années de la maladie, le système immunitaire est « élevé », alors que plus tard, le patient souffre d’un « épuisement immunitaire ». Cette constatation illustre considérablement les implications à long terme de la maladie ainsi que son traitement. 

De plus amples développements se sont produits dans l’arène politique en 2015. L’Institut de Médecine, une des institutions médicales les plus prestigieuses aux États-Unis à présenter un rapport intitulé Beyond Myalgic Encephalomyelitis/Chronic Fatigue Syndrome: Redefining an Illness (Au-delà de l’encéphalomyélite myalgique/syndrome de fatigue chronique : Redéfinir une maladie) qui présente la maladie du SFC/EM comme une maladie biologique et non psychologique. En outre, le rapport a déclaré que le SFC/EM  « est une maladie systémique grave, chronique, complexe qui peut souvent affecter profondément la vie des patients ». Une deuxième étude commandée par le NIH (Instituts Nationaux de la Médecine) intitulée « Les chemins de la prévention », a réitéré que la maladie était sérieuse et que de nouvelles recherches étaient justifiées.

Le directeur du NIH, le Dr Francis Collins, a répondu en Octobre 2015 en promettant un financement supplémentaire pour la recherche sur les causes, les mécanismes et les traitements pour le SFC/EM. « Donnez-nous une chance de prouver que nous sommes sérieux, car nous le sommes vraiment», a déclaré Collins.

Bien que ces évènements se soient produits aux États-Unis, leurs effets seront ressentis dans le monde entier. Les personnes qui souffrent du SFC/EM  ont espoir que les hypothèses de longue date portées sur la maladie et qui ont été préjudiciables envers elles seront finalement renversées par de nouvelles recherches et qu’une cure sera enfin  trouvée.

Erica Verrillo

Préface au Syndrome de fatigue chronique : un guide de traitement, deuxième édition

Lorsque la première édition du livre Le syndrome de fatigue chronique : Un guide de traitement a été terminée, Lauren et moi avons été demandées ce que nous ferions avec le manuscrit si une cure ou un remède fut trouvé avant la date de publication. Notre réponse à cette question : « Nous le brûlons! » Nous ne sommes cependant pas naïves. La fin des années 90 a été une période enivrante  pour les groupes de défense et de soutien du SFC. Nous avions une organisation nationale nommée l’Association américaine du CFIDS (la fatigue chronique et le syndrome de déficience immunitaire) qui publie un magazine mensuel contenant toutes les dernières recherches et formes de traitement. Osler's Web (Le Web Osler) écrit par Hillary Johnson et qui est arrivé en librairies en 1996,  présente un compte rendu à couper le souffle informant sur l’épidémie qui a frappé le village de Incline et exposant la tentative de cacher la vérité sur cette épidémie par le CDC. Il y a eut aussi en 1997 la fondation d’une deuxième organisation nationale, la Fondation nationale CFIDS. Les essais du médicament Ampligen sont en cours et les premiers résultats sont encourageants, pour le moins. Il semble qu’un remède se trouve finalement au bout du tunnel.

Quinze années plus tard, la cure n’a toujours pas été trouvée. Ceux d’entre nous qui avons contracté le SFC durant les années 1980 entrent maintenant dans notre troisième décennie de maladie. Les chercheurs tentent toujours de découvrir la cause su SFC/EM et, en dépit d’une prolifération d’études démontrant les nombreux mécanismes immunologiques et neurologiques de la maladie, plusieurs médecins croient encore que c’est « tout dans notre tête ». Même la découverte très médiatisée de XMRV (variante xénotropique du virus de la leucémie murine) a été suivie d’une attitude « attendons et voyons » par les patients qui ont vu trop de tours et subis trop de déceptions. Et, malgré des années de preuve qui confirment au-delà de tout doute qu’il s’agit bien d’une maladie qui peut complètement handicaper, sinon tuer, l’établissement médical persiste à l’appeler par le nom mal intentionné du Syndrome de Fatigue Chronique.

Voilà donc les mauvaises nouvelles.

La bonne nouvelle est l’Internet. Plus que tout autre chose, l’Internet a réuni notre communauté mondiale. Les personnes atteintes par le SFC/EM parlent ouvertement et en ligne de leurs symptômes, de leurs traitements et de leurs médecins. Les médecins qui se spécialisent ou se penchent sur le SFC/EM publient leurs protocoles et des enquêtes auprès de milliers de patients sont exécutées. L’évaluation de divers traitements est une source de discussion constante, rappelant au monde que nous sommes encore ici, toujours en train d’expérimenter, et encore, contre toutes les chances, en se rétablissant du mieux que nous le pouvons. 

C’est la discussion qui a propulsée et provoquée cette deuxième édition. Nous nous sommes toujours appuyé sur les comptes publiés figurant dans les diverses revues médicales et scientifiques pour la majeure partie de l’information contenue dans ces pages. Cependant, l’inspiration pour son expansion provient de forums publics qui démontrent qu’il est manifestement nécessaire de disposer d’informations plus accessibles, plus précises et mieux organisées sur tous les divers aspects du SFC/EM. Le but de ce livre est de fournir une telle organisation qui servira de filtre pour ce qui est souvent une quantité écrasante d’informations.

Je voudrais remercier la Dr Lucinda Bateman, le Dr Derek Enlander, le Dr Charles Lapp, le Dr Martin Pall, le Dr Jacob Teitelbaum ainsi que le Dr Richard Van Konynenburg pour leur contribution inestimable. Toute erreur, bien sûr, demeure la mienne.

Erica Verrillo

Août 2012

Préface au Syndrome de fatigue chronique : un guide de traitement, première édition

Tout au long de ce livre, nous avons examiné les problèmes pratiques entourant la fatigue chronique et le syndrome de dysfonctionnement immunitaire (CFIDS). Plutôt que de se pencher sur les débats concernant les questions théoriques et politiques, nous nous sommes concentrées sur les aspects cliniques du SFC/EM. Nous avons pris le temps et la peine pour présenter le matériel d’une façon objective et impartiale indépendamment de nos préférences personnelles.

La compilation des informations sur une maladie aussi complexe que le CFIDS peut sembler intimidante. Malgré les difficultés entourant un tel projet, la tâche s’est avérée bénéfique et utile. En assemblant un livre qui tente de répondre aux questions de traitement primaire, nous avons non seulement répondu à un besoin de base dans la communauté du CFIDS, mais nous avons également satisfait notre propre recherche de connaissances. C’est cette compréhension, combinée à la conviction que l’expérience est le meilleur enseignant qui nous a permis de surmonter certaines des limites de la maladie dont nous souffrons toutes les deux. Pour nous, ce livre représente non seulement la somme de plus de quinze ans de connaissances et d’expériences, c’est le livre que nous souhaitions avoir eu et lus lorsque nous sommes devenues malades. 

Nous remercions chaleureusement la contribution du Dr Charles Lapp, du Dr David Bell et du Dr Thomas Steinbach qui ont révisé ce livre pour une précision médicale. Enfin, toutes les erreurs qui demeurent sont les nôtres.

Erica F. Verrillo

Lauren M. Gellman

Octobre 1997

INTRODUCTION: LE DILEMNE DE TRAITEMENT

« La guérison est une question de temps mais aussi, parfois, une question d’opportunité »

HIPPOCRATE

Le SCF/EM est l’une de ces maladies pour laquelle recevoir un diagnostic peut engendrer autant de frustration que de soulagement. Trop souvent, une personne qui a passé des années à chercher un diagnostic s’attend à ce que l’identification de sa maladie entraîne, sinon un remède, au moins un plan de traitement efficace et pratique. Malheureusement, la plupart d’entre nous qui avons reçu le diagnostic ont également été informés que le SFC/EM n’a « aucune cause ou guérison connue », une phrase qui crée invariablement un désespoir suffisant pour neutraliser tout soulagement que le diagnostic peut avoir offert au préalable.

Le manque de cause ou de guérison connue, tout en décourageant, n’implique certainement pas qu’une maladie ne peut être traitée ou que les personnes qui en souffrent ne se rétabliront pas. Tout au long des âges, les médecins ont traité avec succès des maladies en fonction de leur connaissance des symptômes et des réponses physiologiques humaines plutôt que sur des résultats de tests. Et, parce que la physiologie humaine n’a pas beaucoup changé au cours des 40 000 dernières années, les approches de traitement, pour la plupart, sont demeurées remarquablement cohérentes. Par exemple, le système médical chinois, qui s’appuie fortement sur la nutrition et l’utilisation d’herbes médicinales, a été codifié il y a plus de 5 000 ans. Les remèdes à base de plantes, leurs dérivés pharmaceutiques, les techniques de massage et de manipulation manuelle, la thérapie nutritionnelle et les méthodes de réduction de stress (méditation, yoga) sont des modes de traitements qui ont résisté à l’épreuve du temps et qui constituent toujours le pilier des systèmes médicaux à travers le monde.

La prémisse de ce livre est que l’absence de guérison n’implique en aucune façon qu’il n’existe aucun traitement pour le SFC/EM. Pour clarifier et illustrer les motifs de cette position, considérez le concept populaire selon lequel une maladie «attaque». La cure ou la guérison, dans ce cadre conceptuel, consiste à tuer ou éliminer l’attaquant. Dans le cas du SFC/EM, l’attaquant est inconnu, non identifié et peut fort bien ne pas être un facteur unique. La contre-attaque est donc presque impossible et irréalisable, voire même insurmontable. Alors la victime ne dispose que de deux choix : abandonner et laisser la nature suivre son cours (ce qui peut être agonisant dans le cas du SFC/EM) ou recherche d’autres points de vue ou d’autres choix. Une option est de considérer le SFC/EM comme une forme de dommage systémique qui doit être progressivement, méthodiquement et soigneusement réparé. Ou, pour utiliser une comparaison, si on voit le SFC/EM comme le fait de débouler une pente, ce que certains patients ont observé, la récupération sera de remonter la pente étape par étape, échelon par échelon.

Le but du traitement est de fournir des échelons. Chaque traitement qui soulage un symptôme peut servir à une personne souffrant du SFC/EM  comme port d’appui pour émerger hors du trou. Et, avec tous les traitements qui aident à accomplir ceci avec succès, le corps se renforcit et plus de points hors d’appui deviennent disponibles. Les personnes qui souffrent du SFC/EM depuis longtemps savent bien que cette approche peut conduire à une amélioration significative, assez pour que le retour au travail ou la reprise d’une vie sociale soit possible. Des déclarations comme : « Avec des injections de B12, j’ai eu assez d’énergie pour partir en vacances avec ma famille » sont entendues assez souvent pour attirer l’attention. Si chaque personne mesure un traitement par ce qu’il peut restaurer dans sa vie, cette norme fournit une base et un encadrement pour le rétablissement.

Avec cette relation dans l’esprit, ce livre présente les traitements, les thérapies et les techniques qui ont été utilisés avec succès par de personnes atteintes du SFC/EM. L’ajout ou l’insertion dans ce livre ne constitue pas une approbation complète. Aucun de ces traitements n’est garanti. En termes réalistes, ce qui provoque un miracle pour une personne peut fort bien ne pas fonctionner pour une autre. Ils ne sont pas non plus des remèdes ou des cures. Aucun des traitements n’a été démontré efficace ou de taille pour éradiquer complètement la maladie. Par contre, beaucoup de ces traitements peuvent soulager les plus mauvais symptômes ou diminuer la gravité de la maladie. Pour les personnes incapables de quitter leurs lits, qui ont perdu un emploi ou souhaitent tout simplement reprendre l’apparence d’une vie normale, une amélioration de 10%, 20% ou 30% ne doit pas être prise à la légère. La clé pour déterminer lequel de ces traitements s’avère efficace est la connaissance.

Comprendre votre maladie - vos symptômes, vos réponses, vos hauts et bas  - est la plus grande faveur que vous pouvez faire pour vous-même et votre médecin. Le docteur Patricia Salvato, un spécialiste du SFC/EM pratiquant à Houston, au Texas, exprime cette idée dans ces termes : « Les patients bien informés ont simplement de meilleurs partenaires dans les soins de santé et, lorsque les connaissances sont partagées, tout le monde en bénéficie : il y a une quantité incroyable de guérison par le partage de nouvelles connaissances. »  (Mass CFIDS Update, Été 1996).

COMMENT UTILISER CE LIVRE

Ce livre est un guide de référence – semblable à une encyclopédie modifiée. Il est structuré pour vous permettre de sauter tout au long de son contenu sans en perdre le contexte. Dans cet esprit, il existe une certaine quantité de redondance dans le texte, de sorte que les informations importantes ne seront pas manquées.

Le livre est divisé en quatre parties principales. La partie I est un aperçu du SFC/EM pour aider à orienter le lecteur. Les caractéristiques les plus remarquables de la maladie y sont présentées, suivies d’un  bref historique de la maladie, du diagnostic, des tests et enfin du pronostic. Une section de mise à jour concernant les causes possibles du SFC/EM est incluse à la fin de la première partie.

La partie II traite de la façon dont le SFC/EM affecte le corps humain. Elle est en somme un guide pour comprendre la réaction du corps au SFC/EM et représente pour vous une ressource pour concevoir des stratégies de traitement appropriées.

La première section de la partie II traite des mécanismes. La compréhension du mécanisme de base d’une maladie est la clé pour concevoir une approche de traitement quelconque. Pour cette raison, il est essentiel, pour savoir et comprendre ce que la maladie occasionne réellement à la personne qui en souffre. La prochaine section intitulée ‘Protocoles', décrit les divers protocoles de traitement des médecins et des chercheurs importants du SFC/EM en fonction de leurs théories sur les mécanismes de la maladie. 

La section suivante présente les symptômes du SFC/EM, un à la fois, du point de vue du patient. Une explication de la raison pour laquelle le symptôme se présente dans le SFC/EM est donnée à la suite de chaque description. À la fin de chaque entrée de symptômes, vous trouverez des conseils sur le traitement, des recommandations pour une lecture plus approfondie, des références ainsi que des ressources pour obtenir des informations supplémentaires. La section « VOIR » à la fin de chaque entrée de symptômes fournit des annotations et des renvois aux divers traitements et autres sections pertinentes du livre.

La partie III comprend un dictionnaire de traitement, divisé en trois segments : 1) produits pharmaceutiques et médicaments d’ordonnance, 2) suppléments nutritionnels et botaniques, et 3) thérapies médicales complémentaires de soutien. Il est important de se souvenir lors de la lecture de ces segments que tous les traitements éventuels pour le SFC/EM ne sont pas inclus. Ce livre n’a pas été écrit par un médecin et, par conséquent, la spéculation sur ce qui pourrait ou ne pourrait pas constituer un traitement approprié pour cette maladie serait inapproprié. La sélection a été plutôt déterminée à partir de la documentation trouvée dans la littérature publiée par des chercheurs médicaux, des médecins et des cliniciens, ainsi que par les patients eux-mêmes. Les présentations courtes fournissent des lignes directrices ainsi que des ressources essentielles que chaque personne devrait connaître lorsque vous utilisez ces traitements.

La partie IV traite de différentes techniques d’adaptation utiles et de ce que nous appelons couramment les «ajustements de style de vie». Bien que cette discussion se trouve en dernière place, cela ne veut pas dire que l’apprentissage pour gérer et faire face au SFC/EM est moins important que le traitement de la maladie. Les stratégies d’adaptation et de gestion peuvent parfois influencer le niveau de récupération qu’une personne fera, de sorte que leur importance ne doit pas être sous-estimée. Les trois domaines abordés sont le stress (chapitre 7), l’environnement domestique (chapitre 8) et l’alimentation (chapitre 9). 

Le stress est l’un des principaux obstacles pour les personnes atteintes du SFC/EM et des conseils de gestion sont fournis. Les toxines dans la maison - l’environnement le plus important pour les personnes atteintes d’une maladie invalidante - et la façon de garder sa demeure sécuritaire seront d’un intérêt particulier non seulement pour les personnes atteintes du SFC/EM, mais pour ceux qui ont de multiples sensibilités chimiques (MSC), une maladie par elle-même et certainement un problème important pour un sous-groupe de patients atteints du SFC/EM. La section sur le régime alimentaire est un guide général. Faire des généralisations sur le régime alimentaire est difficile lorsque les patients atteints du SFC/EM présentent des sensibilités alimentaires variées. Néanmoins, le sujet est important car le régime alimentaire peut influencer fortement la façon dont une personne souffrant du SFC/EM se ressent.

Le chapitre 10 du livre se penche sur les enfants et les adolescents atteints du SFC/EM. Bien que les enfants ressentent et présentent les mêmes symptômes que les adultes souffrant du SFC/EM, leurs besoins sont fondamentalement différents. Un enfant avec le SFC/EM ne peut prendre des décisions de traitement de façon indépendante, ne peut se défendre contre un établissement médical ou scolaire qui peut faussement considérer les symptômes comme des signes de « simulation d’une maladie ». Ce chapitre fournit des conseils spéciaux pour les parents d’enfants atteints du SFC/EM pour qu’ils agissent comme défenseurs et soignants. Sont inclus dans ce chapitre les histoires personnelles et souvent déchirantes d’enfants et d’adolescents atteints du SFC/EM. À la fin du chapitre se trouvent des ressources qui répondent aux besoins spécifiques des enfants et des adolescents.

L’information trouvée dans ce livre a été recueillie et tirée d’un large éventail de sources : articles médicaux, résumés et abrégés PubMed (publications médicales), publications académiques, divers livres sur le SFC/EM et les maladies connexes, articles de journaux et journaux spécialisés, revues de recherche, comptes personnels, interviews, résultats d’enquêtes, blogs et divers sites Web. Bien que la majorité des informations proviennent de sources publiées, d’autres sources telles que des lettres, des conversations téléphoniques, des entrevues, des questionnaires et des groupes de discussion sur Internet ont été inestimables pour évaluer l’efficacité des divers traitements et thérapies. L’expérience riche et variée de la communauté du SFC/EM elle-même forme l’ensemble du livre, car c’est avant tout un livre qui reflète nos propres efforts pour trouver un traitement pour cette maladie.

Qu’y a-t-il dans un nom?

Tout au long de ce livre, j’ai utilisé le terme Syndrome de fatigue chronique/Encéphalomyélite myalgique (SFC/EM) pour désigner la maladie connue sous le nom de Syndrome de fatigue chronique (SFC), de Syndrome de fatigue chronique et de dysfonction immunitaire (CFIDS) aux États-Unis et d’Encéphalomyélite myalgique (EM) en Europe. Je le fais sous la contrainte. Alors que la combinaison  SFC/EM (ou EM/SFC) est actuellement en vogue parmi les chercheurs, elle est lourde et ajoute la confusion entourant cette maladie. Historiquement, l’EM a été défini comme un état post-viral qui entraîne une déficience neurologique et, quoique le SFC partage certainement plusieurs des caractéristiques de l’EM, il est souvent contracté sans une infection virale prodromique. Il peut également se produire avec une absence de douleur (myalgie) qui est une des caractéristiques de l’EM. Le fait d’associer les deux conditions ne fait aucun bien médicalement et cause beaucoup de préjudice politiquement.

Les répercussions d’inclure le mot «fatigue» dans le cadre du nom d’une maladie ont été énormes. Ce terme unique a généré une série d’idées fausses et souvent un rejet absolu de ce qui devrait être considéré comme une maladie grave et débilitante. Cela a entraîné un manque inexcusable de financement pour la recherche ainsi qu’une érosion de la rigueur diagnostique qui affecte les personnes atteintes de cette maladie mais aussi les personnes souffrant de maladie dans laquelle la fatigue est un symptôme majeur (ex. : maladie du Parkinson, cancer, sclérose en plaques, et bien d’autres affections chroniques). Aucune autre condition médicale ne porte le nom d’un seul symptôme. À cet égard, le SFC – même si il est jumelé avec l’EM – cause un préjudice et crée un dangereux précédent.

Pendant plus d’une vingtaine d’années, il y a eu un intérêt répandu pour changer le nom de cette maladie en un qui est moins trompeur.  À ce stade, presque tout ce qui ne contient pas le mot «f» serait définitivement acceptable. J’encourage toute la communauté du SFC/EM à faire entendre leur voix sur cette question afin que la maladie puisse recevoir la reconnaissance et l’attention appropriée qu’elle mérite.

PARTIE I : DÉFINIR LE SFC/EM : VUE D’ENSEMBLE

CHAPITRE 1 : LE SFC/EM : VUE D'ENSEMBLE

Caractéristiques distinctives, SFC/EM défini : un désordre multi systémique, sous-types et étapes, signes et symptômes

INTRODUCTION

Le SFC/EM est, sans aucun doute, l’une des maladies les plus complexes, multidimensionnelles et énigmatiques que le monde médical a rencontrés. Le spécialiste du SFC/EM de renommée mondiale, le Dr Paul Cheney, dans une paraphrase involontaire de Sir William Osler, a remarqué que si vous comprenez le SFC/EM, vous pouvez comprendre toute maladie. À ce jour, le SFC/EM a défié toute personne qui a tenté d’identifier sa cause ou lui trouver un remède. Et même après 25 ans,  il existe encore un débat considérable sur la façon de formuler une bonne définition de cas. Le SFC/EM est difficile à décrire et encore plus difficile à diagnostiquer car ses symptômes couvrent des allergies au vertige et peuvent se présenter dans un nombre inimaginable de combinaisons. Le plus déroutant, cependant, est la portée de la gravité du SFC/EM, qui peut se manifester comme un simple inconvénient à une maladie complètement invalidante. Les personnes atteintes d’un SFC/EM sévère peuvent devenir complètement inactives, incapables d’accomplir des tâches de base sans assistance, alors que celles qui ont un niveau plus léger de la maladie peuvent travailler à temps plein mais se sentir contrariées par un sentiment persistant que leur niveau d’énergie a diminué et que leur dynamisme et motivation sont disparus totalement.

Malheureusement, aucune agence fédérale n’a pris les mesures nécessaires pour déterminer la prévalence réelle de la maladie. Par conséquent, personne ne sait vraiment combien de personnes ont le SFC/EM. Selon le peu d’études épidémiologiques réalisées, les taux de prévalence fluctuent dramatiquement de 2 pour 100 000 à 2 800 pour 100 000 (Taylor). Sur la base d’une population d’environ 300 millions, cela signifie que quelques 6 000 à 8,4 millions de citoyens américains ont la maladie. La raison de cette énorme disparité réside dans l’échantillonnage et la définition. Les rapports de médecins afficheront un faible taux, simplement parce que la plupart des médecins ne diagnostiquent pas le SFC/EM. L’échantillonnage des cliniques tend à produire un taux plus élevé, car tous ceux qui fréquentent une clinique  sont malades.

Les appels téléphoniques sont plus précis que les rapports des médecins ou l’échantillonnage clinique, mais, en revanche, les entretiens téléphoniques sont rarement longs. Trois ou quatre minutes de questions/réponses ne suffisent guère pour diagnostiquer une maladie qui prend souvent un médecin plus d’une heure de questions détaillées et de tests multiples. Ajouter à cela le concept que le SFC/EM peut être défini par six mois de fatigue et les statistiques deviennent sans signification. Tout le monde est fatigué.

Un point important concernant la prévalence est le fait que le SFC/EM ne se limite pas à un groupe d’individus particuliers. Il peut frapper à tout moment qui que ce soit. Il touche les personnes de tout âge en passant des enfants d’âge préscolaire aux personnes âgées. Le SFC/EM frappe les deux sexes, bien que le sexe féminin prédomine les personnes affectées (les femmes sont touchées par toutes les maladies auto-immunitaires dans des proportions plus élevées que l’homme).

Le SFC/EM ne se limite  pas non plus à un groupe particulier selon sa catégorie ou tranche de revenue. Les patients atteints du SFC/EM vont des personnalités vedettes riches aux concierges d’écoles, des médecins aux travailleurs de la construction. Contrairement au mythe médiatique selon lequel le SFC/EM frappe principalement les femmes blanches de classe moyenne, le SFC/EM ne fait pas de discrimination raciale ou ethnique. Les résultats d’une enquête démographique menée à San Francisco ont révélé un taux important du SFC/EM parmi les populations afro-américaines et amérindiennes. L’étude a également indiqué que le revenu annuel des patients atteints du SFC/EM est d’environ 15 000$. Bien que le SFC/EM frappe habituellement de façon sporadique, ne touchant qu’un seul membre d’une famille ou d’un groupe de travail, il peut également se présenter sous forme d’épidémie. Depuis les années 1930 plus de 60 épidémies du SFC/EM ont été enregistrées. À aucun moment, au cours de ces épidémies y a-t-il eu une indication que le SFC/EM était particulièrement sélectif.

L’énorme variation de la gravité et de la présentation des symptômes du SFC/EM, associé à un manque d’information sur les modes de transmission, la prévalence et les conséquences à long terme de la maladie ont contribué au développement d’idées fausses sur le SFC/EM. Ces fausses idées, des demi-vérités et les erreurs ont non seulement conduit à une certaine complaisance de la part des organismes gouvernementaux, mais ont rendu difficile pour les personnes qui ont la maladie de la reconnaître en eux-mêmes et encore plus compliqué de chercher un traitement approprié. Malgré cette confusion, il est possible de faire des généralisations sur les principales caractéristiques de la maladie. La compréhension de ces caractéristiques facilitera la tâche afin d’identifier le SFC/EM chez les patients présentant divers symptômes non spécifiques.

CARACTÉRISTIQUES DISTINCTES

Le SFC/EM est souvent décrit comme «la grippe qui n’en finit plus». En effet, dans bien des cas, il est précédé d’une infection virale qui ne se résout pas, et qui, au fil du temps produit une myriade d’autres symptômes déroutants. L’une des caractéristiques les plus remarquables du SFC/EM est qu’il apparaît soudainement et subitement. De nombreux patients peuvent donner la date précise où ils ont commencé à éprouver des symptômes. Souvent, ces mêmes patients décrivent l’apparition comme la «grippe», avec de nombreux symptômes typiques d’une infection virale. Le début soudain de la maladie est ce qui permet à un diagnosticien  de distinguer le SFC/EM de la plupart des autres maladies et conditions similaires au SFC/EM. En effet, par exemple, les allergies, les anomalies du système endocrinien, la sclérose en plaques et des troubles de l’humeur (entre bien d’autres) ne se développe pas du jour au lendemain.

Toutefois, le SFC/EM ne suit pas toujours une maladie semblable à la grippe, ce qui peut considérablement compliquer la question pour le diagnostiqueur et le patient en recherche d’un diagnostic.  Le SFC/EM peut aussi se développer avec une lenteur trompeuse, ses symptômes émergeants un par un jusqu’à ce que la vie du patient soit irrémédiablement changée. Dans ces cas, il peut s’avérer difficile pour la personne qui éprouve les symptômes de reconnaître qu’il y a quelque chose qui cloche pendant des mois, voire des années, surtout si cette personne a un mode de vie bien remplie et active. Dans ces cas, il y a de fortes tendances à attribuer les signes croissants de la maladie au stress, le surmenage et la vieillesse. On estime que près de la moitié des cas du SFC/EM peuvent se développer de cette façon. Inutile de dire que ce sont les plus difficiles pour un médecin a diagnostiqué. Le patient peut aller d’un médecin à l’autre pendant des années avant qu’un diagnostic provisoire soit atteint.

La caractéristique la plus marquante du SFC/EM est que les symptômes s’intensifient et se résorbent. Ceci peut aider à distinguer le SFC/EM des maladies progressives qui peuvent partager ses symptômes similaires, mais qui s’aggravent régulièrement au fil du temps. En règle générale, une personne qui contracte le SFC/EM connaîtra une période de maladie prononcée pendant plusieurs mois, suivie de période plus courte de rémission, puis un retour à la maladie. La majorité des patients atteints du SFC/EM font référence à ces périodes en les appelant par les termes « bons jours » suivis de « mauvais jours » (tout en gardant à l’esprit qu’une « bonne journée » avec le SFC/EM sévère peut simplement consister à sortir du lit).

Les périodes de rémission et d’exacerbation peuvent se présenter tout à fait au hasard, ne suivant pas de modèle particulier ou peuvent même être cycliques, se produisant à certaines périodes de l’année, notamment à l’automne ou au printemps pour beaucoup de patients. Chez les femmes, les phases peuvent être influencées par les cycles hormonaux. Parfois, les exacerbations de la maladie peuvent être attribuées à une cause connue, le plus souvent l’effort physique, mais aussi à l’exposition à une toxine, le stress ou une blessure. Si les effets sont à court terme, ces exacerbations sont généralement appelées «effondrements» ou «recrudescences».

Lorsque l’exacerbation dure plusieurs semaines ou plus, il s’agit d’une rechute. Les rechutes peuvent se produire à tout stade de la maladie, même si le patient a connu de nombreuses années de récupération fonctionnelle. Contrairement aux exacerbations à courts termes, les rechutes peuvent emprunter un parcours tout à fait différent de la maladie initiale. Les rechutes peuvent aussi présenter des symptômes différents (impliquant principalement le système nerveux autonome et/ou vasculaire).

SIGNES ET SYMPTÔMES

Les signes et symptômes du SFC/EM sont presque trop nombreux à énumérer et tout aussi redoutable à classifier. La Dr Katrina Berne, une psychologue clinicienne qui a contracté le SFC/EM en 1984, a compilé une liste des symptômes ainsi que leur fréquence (pourcentage) dans la population du SFC/EM. Ces chiffres sont basés sur les informations communiquées par les Drs. Bell, Fudenberg, Goldstein, Jessop, Komaroff, Peterson ainsi que sur deux enquêtes (ville de Kansas et Phoenix).*

Symptômes généraux ou physiques


.  La fatigue, souvent accompagnée par un sommeil non-récupérateur et généralement 

aggravée par l’effort : 95-100%



.  Nausées : 60-90%

.  Le syndrome du colon irritable (diarrhée, nausées, gaz, douleurs abdominales) : 50-

90%

.  Maux de gorge chronique (pharyngite) : 50-90%

.  Fièvres/frissons/sueurs/sensation de chaleur fréquente : 60-95%

.  Douleurs musculaires et/ou des articulations, des douleurs au cou : 65-95%

.  Problèmes de vessie/prostate, besoin fréquent d’uriner : 20-95%

.  Pression artérielle basse (hypotension) : 86% 

.  Maladies et infections récurrentes : 70-90%

.  Malaise : 80%

.  Intolérance à la chaleur/froid : 75-80%

.  Douleurs/œdème des ganglions lymphatiques : 50-80%

.  Infections systémiques mycose aux levures/fongiques : 30-80%

.  Mycose de la peau/ongles : 71%

.  Le gain de poids : 50-70%

.  Intensification/amplification du SPM (syndrome prémenstruel) : 70%

.  Gonflement, rétention d’eau (œdème) : 55-70%

.  Essoufflement (dyspnée) : 30-70%

.  Température corporelle inférieure à la normale : 65%

.  Allergies prononcées/graves : 40-60%

.  Sensibilités aux médicaments/inhalant/odeurs/aliments : 25-65%

.  Difficulté à avaler (dysphagie) : 55-60%

.  Palpitations cardiaques : 40-60%

.  Douleurs sinusales : 56%

.  Éruptions/rougeur du visage : 35-45%

.  Douleur thoracique : 40%

.  Perte de cheveux (alopécie) : 20-35%

.  Douleur oculaire : 30%

.  Sensation de pression à la base du crâne : 30%

,  Perte de poids : 20-30%

.  Tendance accrue aux ecchymoses et hématomes : 25%

.  Vomissements : 20%


.  Autres symptômes généraux rapportés : Endométriose; sécheresse de la bouche et des yeux;  sensation de pression derrière les yeux; aphtes fréquents; maladie parodontale; douleur  aux  dents, les dents lâches et des problèmes endodontiques; la toux; syndrome de l’articulation temporomandibulaire (SATM); prolapsus de la valve mitrale du cœur; syndrome du canal  carpien; troubles graves du rythme cardiaque; syndrome du muscle piriforme ce qui provoque la sciatique; impuissance; inflammation de la glande thyroïde; hypoglycémie ou des symptômes d’hypoglycémie; gonflement des voies nasales



Symptômes neurologiques/symptômes relié au système nerveux central

.  Confusion; inhabilité ou incapacité à penser clairement 75-100%

.  Déficit de concentration/d’attention : 70-100%


.  Troubles/perturbation du sommeil (insomnie, sommeil non-récupérateur,  cauchemars inhabituels) : 65-100%



.  Maux de tête (céphalées) : 75-95% (céphalées tous les jours : 50%)

.  Problèmes de mémoire (en particulier la mémoire à court terme) : 80-90%

.  Photosensibilité : 65-90%

.  Déséquilibre, désorientation spatiale, étourdissements, vertiges : 60-90%

.  Sensation de confusion, désorientation/étourdissement : 75-85%

.  Contractions musculaires/mouvements involontaires : 55-80%

.  Aphasie et/ou dyscalculie : 75-80%

.  Intolérance â l’alcool : 45-75%

.  Épisodes de convulsions : 70% (crises épileptiques : 2%)

.  Problèmes de coordination/crises de maladresse : 60%


.  Paresthésies (engourdissements, picotements ou toutes autres sensations bizarres dans le visage et/ou les extrémités) : 25-60%

.  Perturbations visuelles (démangeaisons oculaires, vision floue, corps flottants vitréens) : 45-55%



.  Hyperventilation épisodique : 40-45%

.  Évanouissements ou syncopes : 40%

.  Goût étrange dans la bouche (amer ou métallique) : 25%

.  Paralysie temporaire après le sommeil : 20%

.  Douleur aux oreilles (otalgie) : 20%


.  Autres symptômes signalés : diminution de la libido; hallucinations; altération du goût, 



Symptômes émotionnels/pssychologiques

.  Anxiété : 70-90%

.  Sautes d’humeur, irritabilité et réactions excessives : 70-90%

.  Dépression : 65-90%

.  Changements de personnalité : 55-75%

.  Attaque ou crise de panique : 30-40%

La Dr Berne note que tous ces chiffres représentent un assortiment de pourcentages de plusieurs symptômes rapportés à l’intérieur de diverses études. Dans la plupart des cas, seulement un tiers jusqu'à la moitié des répondants rapportant les symptômes ont indiqués qu’ils avaient éprouvé le symptôme en tout temps. Par exemple, dans l’enquête de la Dr Berne du groupe de Phoenix, les chiffres ont été compilés pour indiquer  le nombre total moyen des symptômes éprouvés tout le temps (11 symptômes) et le nombre total moyen des symptômes ressentis par chaque patient de temps en temps (18.6 symptômes).


*De Running on Empty, Extrait avec la permission des publicateurs Hunter House Inc. Tous Droits réservés 1995 par Katrina Berne PhD. Bien que ce livre ne soit plus disponible pour la vente, il y a une édition révisée de 2002 intitulée Chronic Fatigue Syndrome, Fibromyalgia and Other Invisible Illnesses: The Comprehensive Guide. Ce livre peut être commandé sur le site web amazon.com ou par l’entremise de Hunter House (800) 266-5592, Fax (510) 865-4295 ou visitez leur site Web à www. Hunterhouse.com 





DÉFINIR LE SFC/EM : UN TROUBLE MULTISYSTÈMIQUE

Ultimement, le SFC/EM doit être défini par ce qu’il fait. Étant donné que le SFC/EM touche et affecte tous les systèmes humains, il doit être correctement classifié comme un trouble «multi système». Par définition, une maladie multi systémique est une maladie qui affecte plusieurs systèmes physiologiques à la fois ou en tandem. Par exemple, en ce qui concerne le diabète, les systèmes nerveux, cardio-vasculaire, de la vision et de l’ouïe sont tous touchés.

Les maladies auto-immunes, comme le lupus et la maladie de Hashimoto, entrent aussi bien dans cette catégorie car le système immunitaire interagit avec le système nerveux et endocrinien. En raison de cette interaction, les maladies auto-immunitaires touchent fréquemment les trois systèmes.

En ce qui concerne le SFC/EM, il y a amplement de recherches qui démontrent des dérégulations des systèmes immunitaire, endocrinien, nerveux, digestif, reproducteur et cardio-vasculaire avec des symptômes qui se présentent dans chaque catégorie. La fréquence avec laquelle les symptômes apparaissent dans tous les systèmes, ainsi que leur gravité prouve que le mécanisme sous-jacent est non seulement omniprésent mais aussi commun à toutes les cellules du corps. Tout compte fait, le SFC/EM peut fort bien se révéler être la mère de tous les troubles multi systèmes. Comme le dit le Dr Cheney : «Il est plus grand que chacun d’entre nous puisse comprendre.»

––––––––

SOUS-TYPES ET STAGES 

De plus en plus, il y a une tendance chez les chercheurs à percevoir le SFC/EM non pas comme une seule entité, mais bien comme une maladie hétérogène ou bien plusieurs maladies. Grâce à des facteurs génétiques et autre types de facteurs, des sous-types sont identifiés qui, au fil du temps, pourrons devenir discernables comme maladies différentes les unes des autres avec différentes causes, pronostics et traitements.

Tout en limitant et isolant les paramètres afin de faciliter le développement d’un traitement efficace demeure une intervention toujours bienvenue, une certaine confusion persiste qui découle de ces tentatives de classification des sous-types du SFC/EM.

La première complication lors de l’identification des sous-types est celle-ci : il n’existe aucun consensus sur la définition de cas du SFC/EM. À ce stade, toute personne ayant une maladie multi-systémique à long terme qui ne peut être diagnostiqué comme autre chose peut être intégré dans le modèle du SFC/EM. De surcroit, les personnes qui satisfont à une définition de cas peuvent fort bien ne pas en satisfaire une autre. Ce problème est encore aggravé lorsque les chercheurs parlent de « fatigue chronique » comme si elle représentait une entité clinique. La fatigue chronique est un symptôme et non pas un diagnostic. Elle est aussi le symptôme le plus courant de nombreux maladies (ex. : le syndrome post-polio, la sclérose en plaques, l’anémie, la maladie du Parkinson). Est-ce que toutes ces maladies devraient être considérées comme sous-type du SFC/EM? Cette dernière affirmation peut sembler farfelue et pourtant il y a une tendance à utiliser le terme SFC comme un terme générique pour les «maladies fatigantes». Ceci est apparent lors de l’absorption de l'EM dans le cadre général de la « fatigue chronique ».

La deuxième difficulté est que chaque maladie présente des sous-types. Selon la constitution génétique de l’hôte, même le rhume peut se manifester de diverses façons. Une maladie auto-immune telle que le lupus peut produire un éventail impressionnant de symptômes, dont certains ou tous peuvent se manifester chez tout patient donné. Sans aucun doute, chacune de ces variations correspondra à une variation de gênes. Est-ce que cela signifie que chaque variante du lupus (ou du diabète, ou du syndrome de Gougerot-Sjögren) doit être traitée en tant que maladie distincte? Compte tenu de la gravité, la durée, le type d’apparition et les déclencheurs, ce serait une tâche ardue de déterminer tous les sous-types chez les patients du SFC/EM sur la base des symptômes seulement, en particulier en présence de plusieurs ensembles de critères disparates.

Enfin, un certain nombre de cliniciens ont observé que le SFC/EM, tout comme le cancer, évolue par étape. Chacune de ces étapes peuvent se manifester par un tableau clinique différent. La phase initiale ou aiguë, souvent apparaît comme une maladie symptomatique virale, avec des symptômes semblables aux symptômes grippaux (maux de gorge, fièvre etc.). Au cours de cette période, la RNase L et le taux de sédimentation sont élevés. À la suite de ce stade, le patient entre dans ce que le Dr Cheney appelle une période d’auto-intoxication. Le corps est surchargé, en particulier le foie, avec des toxines produites par une activité excessive de RNase L et un second ensemble de symptômes émerge : la douleur, la faiblesse, « le brouillard de cerveau ou de l’esprit »,  les problèmes de l’intestin. Les niveaux de RNase L diminuent ainsi que le taux de sédimentation qui est maintenant très faible. Enfin, le corps entre dans une troisième étape dans laquelle l’hypothalamus, touché aussi par l’auto-intoxication, devient dérégulé ce qui affecte le système nerveux autonome. C’est la période qui produit la dysautonomie, le STOP (syndrome de tachycardie orthostatique posturale) et d’autres complications liées à la perte de l’homéostasie, Inutile de dire que les gênes reflètent les changements dans le stade de la maladie, ainsi que les déclencheurs et la sensibilité et susceptibilité initiale.

Comment alors, définir les sous-types – par la façon dont la maladie fonctionne au cours de son développement, par des ensembles de symptômes, par des déclencheurs, par des gènes ou par sa cause  encore inconnue? En l’absence d’une compréhension claire de toutes ces variables, l’identification de sous-types sera une tâche monumentale sinon inutile.

Malgré, ou peut-être à cause de ces difficultés, il est évident qu’il y a un besoin urgent de définir ce que le SFC/EM est cliniquement pour ensuite découvrir sa cause et son marqueur biologique. Parce que sans ces derniers, les sous-types du SFC/EM ne seront jamais identifiés, et, au fil du temps, le SFC/EM sera seulement désigné sous le nom de « fatigue chronique » et, par la suite, tout simplement « la fatigue ». Cette attitude compromettante constitue le  handicap pour tous les travailleurs de la santé qui se sont dévoués  pour percer les mystères du SFC/EM, ainsi que pour ceux qui ont souffert et souffrent présentement de ces déprédations.

POUR EN SAVOIR PLUS

Ceci est une excellente vue d’ensemble du SFC/EM : http://www.ei-resource.org/illness-information/environmental-illnesses/chrnic-fatigue-syndrome-cfs-myalgic-encephalopathy-me/
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HISTORIQUE – ÉPIDÉMIES, FOYERS ET DÉVELOPPEMENTS RÉCENTS

Une des questions les plus troublantes entourant le SFC/EM est la manière dont il a commencé. Comme tant d’autres questions au sujet de cette maladie, la réponse reste difficile à trouver. Le débat est en cours entre les chercheurs pour savoir si le SFC/EM est un phénomène récent ou une maladie avec un pedigree considérable. Certains soutiennent que le SFC/EM date de plusieurs centaines d’années alors que d’autres présentent des preuves convaincantes expliquant que le SFC/EM est une condition relativement nouvelle, survenant dans les dernières décennies au mieux. Ceux qui soutiennent qu’il a été avec nous depuis des siècles pointe sur les comptes rendus de maladies présentant des symptômes similaires, comme le rhumatisme musculaire des années 1680 ou la neurasthénie premièrement décrite à la fin du XIXe siècle. Les partisans de cette position soutiennent que le SFC/EM, tel qu’il est décrit, est simplement un nouveau nom pur une vieille maladie. En opposition directe à ce point de vue, beaucoup d’autres croient que le SFC/EM est une véritable affliction du XXe siècle, un produit de « l’effet cocktail » produit de l’environnement pollué par les neurotoxines, les nouveaux virus ou mutés, les vaccins contaminés et plusieurs autres facteurs.

La question de savoir où la maladie est originaire demeure insaisissable. L’apparition de maladies semblables au SFC/EM a été signalée en Europe du Nord et les États-Unis dès les années 1930. La première flambée épidémique du SFC/EM s’est produite en 1934 à l’hôpital du comté de Los Angeles. Elle a frappé 198 travailleurs de la santé, principalement des médecins, des infirmières et des techniciens. Parce ce que l’épidémie a suivi dans la foulée d’une épidémie de poliomyélite, elle a été d’abord diagnostiqué comme la poliomyélite. Cependant, le diagnostique a été révisé lorsque les médecins ont remarqué que, contrairement à la polio, cette nouvelle affection n’a pas causé la paralysie ou la mort. Elle avait aussi présenté d’innombrables symptômes : céphalées, fatigabilité inhabituelle surtout après l’effort, la perte d’appétit, des troubles intestinaux, des sueurs, de la transpiration, des frissons, de la raideur dans le cou et le dos, la faiblesse, la douleur, l’insomnie, les troubles de la mémoire et des sautes d’humeur. La maladie avait tendance à frapper soudainement suite à une période d’incubation de moins d’une semaine et même si l’apparition insidieuse sur quelques semaines a été également observée, elle produisait un ensemble de symptômes qui sont demeurés intenses et variables au cours des six premiers mois, puis devenant éventuellement chronique et relativement stables. Manquant de preuves pour pointer vers une nouvelle maladie, un bulletin de santé des États-Unis a simplement décrit la maladie comme «polio atypique». Le Dr Alexander Gilliam, l’épidémiologiste qui a rapporté les détails de l’épidémie, a fait cette remarque : « Si la maladie n’était pas la poliomyélite, l’épidémie est tout aussi extraordinaire en présentant un tableau clinique et épidémiologique, qui, jusqu’à présent, est sans parallèle. »

Une deuxième épidémie majeure s’est produite en Islande en 1948 et 1949. Tout comme la pandémie de l’hôpital du comté de Los Angeles, l’endémie de l’Islande a également suivi dans la foulée d’une épidémie de poliomyélite. Une différence importante est qu’elle ne se limite pas aux professionnels de la santé mais se propage au sein de la population générale. La majorité des plus de 1000 personnes touchées par la « maladie d’Islande », comme elle est venue à être appelée, vivaient dans trois villes rurales. Les investigateurs sont demeurés perplexes face à cette nouvelle maladie, pensant que c’était une nouvelle forme de polio. Toutefois le schéma des symptômes ne correspondait pas à ceux de la polio. Dans tous les cas des personnes touchées par la maladie d’Islande se plaignaient de la tendresse et des douleurs musculaires, des engourdissements et des tics mais aucune paralysie. Les médecins ont aussi noté une persistance inhabituelle et troublante de problèmes cognitifs et émotionnels dans les phases de récupération. De manière significative, il est à noter qu’aucun des patients qui avaient été atteints par la maladie d’Islande n’ont contracté la polio quand celle-ci a balayé la région quelques années plus tard.

Une série d’épidémies est survenue au cours des années 1950. L’une des mieux documentées s’est produite en 1955 à Londres à l’Hôpital Royal Free. Tout comme les autres pandémies, le taux d’attaque était anormalement élevé : 2,8% chez les hommes et 10,4% chez les femmes. Le Dr Melvin Ramsey, qui était responsable de l’unité des maladies infectieuses a eu la présence d’esprit de bien documenter l’attaque. Par ordre de fréquence, les symptômes sont les suivants : maux de tête (céphalées), malaise généralisé, lassitude, vertiges, douleurs dans les membres ainsi que des nausées. Il y avait aussi la présence d’une faible fièvre (89%) et un gonflement des ganglions (79%), La période d’incubation était d’une semaine. Toutes ces constatations ont amené le Dr Ramsey à conclure que la maladie était hautement infectieuse. L’hôpital a ensuite été fermé pendant deux mois. Un an plus tard, une épidémie similaire s’est produite dans le même hôpital. Le Dr Ramsey a appelé la maladie « encéphalomyélite myalgique » (EM) qui a identifié le principal mécanisme de la maladie comme une inflammation dans le système nerveux un peu similaire à la poliomyélite. 

Les poussées épidémique ont également eu lieu à Adélaïde, Australie du Sud, 1949-1951; à Kingston, New York en 1951; à Coventry, Angleterre, Rockville, Maryland, et le Danemark en 1953; à Perth, au Pays de Galle, en Afrique du Sud et à Londres en 1955; à Pittsfield, Massachussetts (à la suite du retour d’Angleterre d’un militaire malade), Ridgefield, Connecticut et Punta Gorda en Floride en 1956; en Grèce et de nouveau à Londres en 1958; dans un couvent de l’ État de New York en 1961; et dans une usine dans le Kentucky en 1964. Entre 1964 et 1982, 13 autres épidémies « d’encéphalomyélite myalgique » et de « neuromyasthénie » ont été signalées de Dallas, au Texas à Dunedin, Nouvelle-Zélande.

L’épidémie la plus importante dans l’histoire récente du SFC/EM s’est produite dans le village de Incline au Nevada à la fin de 1984. Ce fut l’éclosion qui a propulsé la maladie dans l’arène publique et qui lui a attribué le nouveau nom de SFC/EM que les patients regrettent depuis des décennies.

Incline Village est une petite station balnéaire sur le pittoresque lac Tahoe. À l’automne 1984, deux médecins locaux, le Dr Daniel Peterson et le Dr Paul Cheney, ont observé plusieurs patients qui semblaient avoir une grippe particulièrement sévère et débilitante. Le fait que ces patients ne se rétablissaient pas était particulièrement déconcertant pour les médecins. Des mois après l’apparition initiale de la maladie, les patients rapportaient toujours de graves symptômes, et, dans de nombreux cas, il n’y avait aucune amélioration détectable. Au fil du temps, les médecins ont vu un nombre croissant de patients atteints par la même maladie. Parfois, ces patients ont été vus en groupes. Dans un cas, les membres féminins d’une équipe de basket-ball sont toutes tombés malades alors que dans un autre cas c’étaient des enseignants d’une école dans la ville voisine de Truckee, Nevada. À la mi-1985, le nombre de patients atteints de cette maladie mystérieuse avait dépassé cent personnes.

Les médecins se sont trouvés dans une impasse devant cette éclosion de cas. Ils n’avaient jamais rencontrés un processus de maladie qui réduisait si rapidement des individus actifs, énergique à des personnes confinées au lit et ce sans cause identifiable. Les symptômes observés étaient inhabituels autant dans leurs sévérité que dans la gamme ou l’éventail : épuisement, douleur, troubles du sommeil, troubles cognitifs, et une pléthore de problèmes du système nerveux. Convaincu que c’était l’apparition d’une toute nouvelle maladie, les médecins ont contacté le Center for Disease Control and Prevention (CDC), l’organisme gouvernemental responsable de la surveillance et le contrôle des maladies contagieuses aux États-Unis. 

La réponse du CDC était d’ignorer les médecins. Non seulement le CDC néglige d’investiguer adéquatement l’épidémie mais par sa réponse entrave et crée un préjudice et un obstacle insurmontables pour les patients, les chercheurs et les cliniciens. Par la suite, en grande partie en raison du traitement informel et désinvolte de l’épidémie du Nevada par le CDC, la maladie est devenue connue comme le produit de l’imagination de jeunes professionnels ambitieux et perfectionnistes - la « grippe des yuppies »  comme elle a été surnommée par la presse.

L’attitude méprisante qui caractérise la réponse du gouvernement face à l’épidémie n’a guère contribué à aider dans le contrôle de sa propagation. Tout au long des années 1980, le nombre de patients présentant des symptômes pseudo-grippaux graves et implacables a augmenté, ce qui incite les médecins à en prendre note et y porter attention. La Dr Carol Jessop à San Francisco a noté que, à partir des années 1980, les patients rapportaient des troubles ou malaises de type viraux qui ne se rétablissaient pas au fil du temps. Un médecin de l’Université Harvard, le Dr Anthony Komaroff, avait premièrement remarqué des patients présentant des symptômes cliniques similaires durant les années 1970. Il devient de plus en plus attentif envers cette maladie lorsqu’il y a eu une augmentation dans le nombre de ses patients dans sa pratique de Boston au début de la prochaine décennie. Pendant ce temps, le Dr Richard DuBois, à Atlanta, le Dr James Jones à Denver, la Dr Irena Brus (aujourd’hui décédée) à New York, et le Dr Herbert Tanner à Beverly Hills ont tous observé une recrudescence et une augmentation notable de patients présentant le même tableau clinique. Pour ces médecins, la maladie était en effet tout à la fois marquante et remarquable et ils sont tous intrigués sur ce qui rend leurs patients, auparavant en bonne santé, si mal qu’ils ont été contraints d’abandonner leurs emplois, leurs écoles, et tant de leurs activités précédemment importantes pour eux. 

En 1985, une autre épidémie a été signalée, cette fois dans une petite communauté rurale de l’État de New York. Le Dr David Bell, un pédiatre travaillant à Lyndonville, a commencé à voir de jeunes patients avec des symptômes récurrents pseudo-grippaux, douleurs abdominale, vertiges, fatigue, maux de tète (céphalées), des douleurs articulaires (arthralgie) et des déficits cognitifs. En 1987, plus de 200 personnes, dont 44 étaient des enfants, avaient contracté la maladie. Comme le Dr Cheney et le Dr Peterson, les tentatives du Dr Bell pour attirer l’attention sur l’épidémie a rencontré peu de succès. Toutefois, il a continué dans sa recherche d’une explication et s’est finalement joint avec les Dr Cheney et Peterson pour tenter de trouver la cause de cette maladie.

La persistance de quelques médecins qui ont refusé d’ignorer les souffrances de leurs patients, associée à la couverture de presse, même si trompeuse, a piquer la curiosité et éveiller l’intérêt du public et des professionnels envers la maladie. Les revues médicales telles que les Annals of Internal Medicine ont commencé à publier des articles qui décrivaient une maladie à long terme, semblable à la grippe avec des composantes neurologiques et immunitaires pour le moins significatives. En premier lieu, la maladie a été attribuée au virus d’Epstein-Barr (VEB) qui provoque la mononucléose, en raison de la présence des titres élevés d’anticorps anti VEB. À l’époque, VEB semblait être le candidat idéal comme agent causal, car une majorité des symptômes présents chez les patients étaient similaires à ceux de la « mono ». Cependant, cette théorie a été rapidement rejetée lorsqu’il a été démontré que les concentrations d’anticorps VEB ne correspondaient pas avec la gravité de la maladie et que les titres élevés n’étaient pas uniques aux patients atteints de la maladie. Peu à peu, il a été constaté que les patients atteints de la maladie mystérieuse avaient des taux d’anticorps élevés liés à un certain nombre de virus dans la famille herpès virus : cytomégalovirus, le virus Coxsackie et herpèsvirus humain (HHV-6). Néanmoins, la théorie que le virus Epstein-Barr (VEB) avait causé la nouvelle maladie a été adopté et elle est a été popularisé comme « chronique d’Epstein-Barr ».

Vers la fin des années 1980, la publicité entourant la maladie a commencé à prendre de l’ampleur. Hilary Johnson une journaliste qui a elle-même contracté la maladie, a écrit une série primée pour le magazine Rolling Stone intitulé « Le trajet de la peur : Le cauchemar croissant du virus d’Epstein-Barr. » L’histoire a attiré l’attention nationale. (Johnson a écrit plus tard Osler's Web: Inside the Labyrinth of the Chronic Fatigue Syndrome, un exposé fascinant sur l’histoire du SFC/EM et son arène politique.) En 1990, Newsweek a publié un article de couverture sur la maladie qui est devenue le best-seller de l’année. Les histoires ont été diffusées sur des programmes de télévision populaires tels que 20/20. En conséquence, le CDC a été inondé d’appels de patients, de toutes les régions du pays, qui cherchaient désespérément des informations et des conseils. Il semblait que l’approximation du CDC sur le nombre d’individus qui souffraient de la maladie avait été grandement sous-estimée.

À partir de ce moment l’intérêt pour la maladie a monté en flèche. Poussé à l’action par les patients et des médecins diligents persistants, en 1988 le CDC a élaboré une définition de cas et a donné un nom à la maladie – syndrome de fatigue chronique (SFC). Bien que plusieurs cliniciens et patients considèrent les lignes directrices établis par le CDC comme étant lamentables et le nom dérisoire, elles ont tout de même fournit une description uniforme et un plein pied pour commencer à établir un diagnostic. Des groupes de patients se sont formés. La fin de la décennie a vu la naissance de la première organisation nationale, l’Association nationale CFIDS, basée à Charlotte, Caroline du Nord. Avec cette association est venu le plaidoyer, la représentation au niveau national, la collecte de fonds pour la recherche, l’organisation des campagnes médiatiques, des programmes de sensibilisation du public et l’éducation des patients. Des groupes de soutien locaux ont pris naissance partout aux États-Unis, fournissant des informations, de l’assistance et aussi la validation des centaines de milliers de patients. Il y a eu le premier colloque international en 1990 à Cambridge, en Angleterre, qui a attiré des cliniciens et des chercheurs de part le monde.

Ce fut un moment important, fournissant aux médecins, aux épidémiologistes et aux chercheurs médicaux la première occasion de partager leurs observations et connaissances sur une maladie complexe et qui avaient laissé toute la population médicale et le public général perplexe. Depuis cette époque, de nombreux colloques internationaux ont été organisés avec des chercheurs qui y ont présenté leurs derniers résultats de recherche et des idées d’interventions. Il y a eu également la formation de collaborations fructueuses avec des universités, des organismes privées et médicaux avec tout leur panel d’experts (think tank).

Les organisations indépendantes se sont avérées être une aubaine pour les patients atteints du SFC/EM. Étant donné que les organismes gouvernementaux avaient laisser tomber la recherche sur  SFC/EM (y compris le détournement de fonds originalement destinés pour la recherche sur le SFC/EM  vers d’autres programmes et la redéfinition du SFC/EM comme  [la maladie de la femme]), les groupes de patients tels que l’Association CFIDS d’Amérique et les associations EM du Canada et la Grande-Bretagne ont obtenu le soutien privé considérable pour la recherche sur le SFC/EM et faire pression sur les organismes gouvernementaux. Ces organismes ont financé la recherche, organisé des évènements publics et ont agis comme défenseurs inébranlables pour les patients.

Des particuliers ont également intervenu là où les organisations gouvernementales ont échoué’ En 2005, Annette et Harvey Whittemore se sont associés avec le Dr Peterson pour fonder l’Institut Whittemore Peterson pour l’étude des maladies neuro-immunologique (WPI). Comme tant d’autres personnes qui ont consacré leurs ressources personnelles pour trouver un remède pour le SFC/EM, les Whittemore étaient motivés en ayant un membre de leur famille (dans ce cas, une fille) affligé par la maladie. Comme soutien supplémentaire, le WPI a obtenu le soutien officiel de la législature de l’État du Nevada, qui a approuvé à l’unanimité la mission du WPI comme projet conjoint entre le WPI et l’école de médecine de l’Université du Nevada. La mission du WPI est d’effectuer des recherches de base sur la cause du SFC/EM et d’autres maladies caractérisées par une dérégulation des systèmes nerveux et immunitaires (syndrome de la maladie de la guerre du Golfe, la fibromyalgie, l’autisme, la sclérose en plaques atypiques et la maladie post-Lyme). Leur but ultime est de trouver un ou des remèdes. Le WPI a fait les manchettes dans le monde en 2009 quand il a annoncé qu’il avait trouvé le virus insaisissable qui causait le SFC/EM, c’est-à-dire le rétrovirus XMRV. Bien que les efforts du WPI n’aient pas été dûment corroborés par la communauté mondiale de recherche médicale, les efforts du WPI  ont catapulté le SFC/EM dans l’arène mondiale.

Récemment, trois instituts de recherche ont été formé pour investiguer et enquêter sur le SFC/EM. En Juillet 2011 le Dr Peterson a établi sa propre fondation de recherche sans but lucratif, la Fondation pour la recherche Simarron. Dans, peut-être, la plus grande collaboration internationale de ce genre, il s’est affilié avec l’unité neuro-immunologique de l’Université Bond (Australie), Queensland Health (Australie) et l’Université de Stanford pour enquêter sur la cause et poursuivre le traitement du SFC/EM. En Décembre de la même année, la collaboration a été accordé un montant de 831 000$ pour poursuivre et possiblement atteindre ses objectifs.  

De surcroît, en Décembre 2011, la Dr Nancy Klimas, une spécialiste réputée sur le SFC/EM a annoncé qu’elle mettait en place l’Institut pour la médicine neuro-immunologique à l’Université Nova Southeasterrn. L’Institut conduira des recherches de pointe et traitera les patients souffrant du SFC/EM et de la maladie de la guerre du Golfe (GWI). La Dr Klimas espère que «en réunissant quelques uns des meilleurs esprits scientifiques du monde, l’installation servira à la fois à réunir des panels d’experts (think tank) et un institut de travail pour la recherche et aussi former de nouveaux cliniciens.»

Cet objectif est également partagé par le Dr Derek Enlander qui, dans une autre collaboration internationale impressionnante basée à l’Hôpital du Mont Sinaï de New York, s’est affilié avec le Dr Kenny De Meirleir, le Dr David Bell, le Dr Eric Schadt et la Dr Miriam Merad pour investiguer sur les aspects génétiques, viraux et cliniques du SFC/EM.

Alors que la question historique sur le comment, quand et où l’origine du SFC/EM demeure un débat, la question de son statut actuel ne l’est certainement pas. Presque tous les établissements de recherche réputés et les cliniciens conviennent que le SFC/EM est devenu un grave problème de santé publique. Ce qui est démontré clairement de l’examen historique est que, au fil du temps, l’incidence des épidémies a été adaptée, sinon remplacée par un nombre croissant de cas sporadiques. 

À l’heure actuelle, la plupart des personnes contractent le SFC/EM individuellement, qui, tout en n’étant pas aussi dramatique qu’une épidémie, peut produire une morbidité tout aussi importante. Le CDC estime que le SFC/EM a touché plus d’un million d’individus aux États-Unis, une estimation prudente de l’avis de la plupart des cliniciens. Des études de prévalence indépendantes ont trouvé le double de ce nombre avec des chiffres atteignant des millions pour les États-Unis seulement. Bien que la cause exacte du SFC/EM reste encore inexplorée, il est à espérer, grâce à l’implication continue des groupes de patients et un financement accru pour la recherche privée et gouvernementale, que certaines des questions entourant la cause de cette maladie insaisissable seront répondu et qu’un remède ou une cure sera finalement trouvé.
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PRONOSTIC ET RÉCUPÉRATION

La plupart des individus qui sont diagnostiqués avec le SFC/EM veulent savoir, d’abord et avant tout, quant ils vont récupérer. Est-ce que le syndrome va durer un an? Deux ans? Dix ans? Ou est-ce une condamnation à perpétuité. Malheureusement, pour les personnes atteintes du SFC/EM, la réponse à cette question n’est pas disponible. Les médecins avec peu d’expérience dans ce domaine peuvent fort bien dire à leurs patients des paroles en allant de: « Rentrez chez vous et prenez du repos, et vous serez mieux dans quelques semaines » à « Personne ne récupère du SFC/EM. » Les médecins ayant plus d’expérience, cependant, ont tendance à être plus circonspects. La raison pour leur prudence est qu’il y a, tout simplement, trop de variations d’un cas à l’autre et peu d’informations épidémiologiques pour pouvoir prédire des résultats.

Le SFC/EM est une maladie notoirement imprévisible. Certaines personnes se rétablissent complètement dans un ou deux ans et peuvent revenir à leur ancien train de vie. D’autres s’améliorent assez pour retourner au travail mais doivent, par contre, apporter et appliquer certaines modifications de leur mode de vie. La majorité des personnes souffrant de maladie chronique doivent apprendre à planifier  tous les aspects de leur vie à l’intérieur des paramètres de leurs symptômes qui soit augmentent ou diminuent. Quelques uns doivent s’adapter à de longues périodes de maladie, ou « plateaux », avec peu ou aucune amélioration. Mais à l’autre bout du sceptre, il y a des individus qui ne montrent aucune amélioration et peuvent même décliner encore plus.

Les temps de récupération varient de quelques mois (bien que ces cas à court terme demeurent largement non déclarés et ne se retrouvent donc pas dans les tableaux statistiques) à des décennies. Les statistiques présentées par les médecins sont très individualisées, avec les spécialistes réputés du SFC/EM -qui rencontrent les cas les plus graves- donnant les plus longs temps de récupération tandis que les médecins généraux de famille présentent des taux plus brefs ou bas. Toutefois, la plupart des médecins expliquent à leurs patients que le SFC/EM, en général, est une condition de longue durée, voire des années. La perspective d’une très longue maladie est particulièrement lugubre, ce qui explique pourquoi le diagnostic est souvent reçu avec des sentiments profondément mitigés. Le seul point lumineux dans ce tableau est que la reprise ou récupération ne correspond pas nécessairement à la durée de la maladie. La Dr Debra Buchwald, une clinicienne de Seattle, a conclu, après une étude locale de cinq ans sur des patients atteints du SFC/EM, que la durée de la maladie ne correspond pas avec le résultat.

Une amélioration significative et la récupération fonctionnelle sont possibles même après de nombreuses années de maladie. Par la récupération fonctionnelle, nous entendons un retour à la vie normale avec certaines accommodations pour ce retour. Bien que ces patients ne puissent pas revenir à un train de vie tout aussi actif comme ils en jouissaient auparavant, ils seront capables de travailler, de participer à des activités de loisir et de goûter pleinement à la vie. Il y a même des cas documentés de personnes ayant souffert à long terme qui se sont complètement rétablies. Un patient de Caroline du Nord qui a vécu avec le SFC/EM pendant 19 ans a connu une récupération complète. Dean Anderson, dans un compte personnel, dit qu’il n’a même pas perçu une amélioration avant que cinq années se soient écoulées (CFIDS Chronicle, Hiver 1996).

Bien qu’il existe peu d’études long terme dignes de confiance et fiables sur les patients atteints du SFC/EM, celles qui ont été complétées sont encourageantes. En 2007, Matthews et Komaroff ont publié une étude dans laquelle 234 patients atteints du SFC/EM ont été évalués pour des déficiences physiques et mentales entre 1991 et 2002. Cette étude a révélé que la fonction physique avait tendance à s’améliorer pour de nombreux patients au fil du temps et ce en particulier pour les patients âgés de 18 à 60 ans tout en incluant les femmes. La fonction physique ne se détériore pas avec le temps, en dépit du vieillissement. Aucune détérioration de la fonction mentale n’a été observée.

Quoique le manque de détérioration peut sembler comme peu de consolation pour les patients qui sont fortement handicapé par la maladie, pour la majorité des personnes atteintes du SFC/EM, en particulier ceux qui en souffre gravement, la perspective et la possibilité de récupération « substantielle » ou même « partielle » est une cause de célébration. L’étude Komaroff aborde également l’une des principales préoccupations des personnes atteintes du SFC/EM qui est que le simple fait d’avoir la maladie provoque une dégénérescence à long terme.

Qui récupère? Il est difficile de le prédire, mais ceux qui ont vu l’apparition du virus semblent éprouver le plus haut taux de rétablissement. Dans une étude réalisée par Masuda et al, les personnes atteintes du SFC/EM qui ont vécu et ressenti l’apparition du virus semblaient avoir le meilleur pronostic. Au bout de deux ans, huit des neuf patients avec un début viral étaient retournés au travail. Sur les neuf individus avec un début de maladie non infectieuse, seulement trois d’entre eux étaient retournés au travail. Tous les patients avaient reçu les mêmes traitements.

Les meilleurs résultats, bien sûr, sont observés chez les enfants et les personnes qui ont un type plus bénin du SFC/EM. Dans une étude de suivi de 13 ans portant sur 35 enfants atteints du SFC/EM, 80% ont déclaré une récupération complète. Toutefois, 20% de ces enfants (7) étaient encore malades chroniques, un pourcentage qui est parallèle aux cas plus graves de la population adulte (25%).

Les personnes qui reçoivent un diagnostic précoce et qui sollicite et obtienne un traitement approprié ont tendance à s’améliorer plus rapidement. Les Drs Lapp, Teitenbaum, Holtorf et De Meirleir rapportent tous que 80% ou plus de leurs patients constatent une amélioration significative graduellement, ce qui est à prévoir dans une population de patients traités de manière agressive. Le fait que le dépistage précoce et le traitement semblent être en corrélation avec le niveau de récupération, dans certains cas, devrait être une motivation suffisante pour les nouveaux malades à chercher un clinicien approprié. Cependant, même les personnes qui passent des années pour trouver un diagnostic ne doivent pas perdre courage. Le diagnostic et le traitement à n’importe quel moment au cours de la maladie peut apporter une amélioration substantielle, sinon la récupération complète.

Il est le désir ardent de tous les individus atteints du SFC/EM ainsi que leurs familles et leurs proches qu’une cure ou un remède soit trouvé. Déjà trop d’années ont été perdues et beaucoup trop de projets et de rêves abandonnés par d’innombrables enfants et adultes touchés par cette affliction. Alors que nous attendons, il est important de garder à l’esprit que, au-delà de trouver une cure, un certain nombre de variables peuvent influer sur le résultat et les séquelles du SFC/EM. Chaque personne est différente une de l’autre. Mais ce que nous avons tous en commun est l’espoir.

Le but de ce livre est de fournir une source d’espoir. Ce sont des informations qui peuvent nous permettre de faire des choix éclairés et ainsi influencer le cours de la maladie pour le meilleur. Si vous êtes un médecin ou un soignant, ce livre peut vous fournir des informations et des points de vue différents provenant de diverses sources. Dans tous les cas, nous espérons que ce livre permettra au lecteur «de tenir bon» et de ne pas perdre de vue la lumière au bout du long tunnel qu’est le SFC/EM
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DIAGNOSTIC: DÉFINITION DE CAS ET TESTS

Définitions de cas : Résumés : Fukuda, Canadien, Oxford, Consensus International : Mesures objectives, tests spécifiques, sources. Définitions de cas complètes : Fukuda, Canada, Oxford, Consensus International, SEID (définition de IOM).

Le SFC/EM est une entité unique, distincte et qui peut être diagnostiqué relativement tôt au cours de la maladie, seulement si le clinicien possède une certaine familiarité avec cette maladie particulière. Bien que l’absence d’un test unique pour confirmer la présence de la maladie du SFC/EM lui confère l’appellation d’un diagnostic d’exclusion (c’est-à-dire exclure d’autres causes de la fatigue ressentie lors du SFC/EM), le SFC/EM est loin d’être un « diagnostic de corbeille à papier».  L’expérience est le principal obstacle qui empêche à de nombreux médecins de faire le diagnostic. Ils ne peuvent tout simplement pas bien interpréter ce qu’ils voient. Les médecins qui ont assistés aux éclosions ou flambées de la maladie ont observés des centaines (voire des milliers) de patients et ont peu de difficulté à remarquer et reconnaître les marqueurs spécifiques, les indications et le signes du SFC/EM.

La première étape pour établir un diagnostic est de comparer l’histoire du patient ainsi que ses signes et symptômes avec une définition de cas. Ceci n’est pas aussi simple qu’il paraît. Il y a neuf définitions de cas du SFC/EM dont quatre sont d’usage courant. Celle que votre médecin choisit reflètera la façon  avec laquelle il est familier avec le SFC/EM.

DÉFINITION DE CAS : RÉSUMÉS

Critères CDC / Fukuda (1994)

Les critères de 1994 ont été élaborés par la CDC conjointement avec le Groupe d’étude international sur le syndrome de fatigue chronique, une collaboration internationale de 20 cliniciens et chercheurs. Le Dr Keiji Fukuda en a été le premier auteur. Par conséquent, les critères de 1994 sont communément appelés critères « Fukuda ». Malgré de plus récentes mises à jour, cet ensemble de critères demeure le plus fréquemment utilisé par les chercheurs et les cliniciens pour faire un diagnostic.

Les signes ou symptômes cliniques de base des critères Fuduka sont un épuisement ou une fatigue chronique et inexpliqué persistant ou récurrent pour une duré minimum de six mois. Cette fatigue constitue un état nouveau dans la vie du patient, qui ne résulte pas d’efforts prolongés, qui n’est pas soulagée par le repos et qui se traduit par une réduction significative des activités professionnelles, sociales ou personnelles. En outre, quatre des huit symptômes suivants doivent être aussi présents :

.  maux de gorge

.  sensibilité des ganglions lymphatiques cervicaux u axillaires

.  douleurs musculaires

.  douleurs articulaires (arthralgie) sans enflure (œdème) ou rougeur

.  malaise post effort

.  maux de tête (céphalées) d’un type nouveau, diffus ou sévères

.  dégradation de la mémoire à court terme ou de la concentration

.  sommeil non récupérateur ou non réparateur

Ceux qui ont un diagnostic passé ou actuel d’un trouble dépressif majeur, de troubles affectifs bipolaires, de schizophrénie, de troubles délirants, de démences, d’anorexie ou de boulimie sont exclus.

En tant qu’outil de diagnostic, les critères Fukuda sont assez clairs et simples, ce qui explique probablement pourquoi cette définition de cas est encore en usage. Cependant, la simplicité même de la définition de Fukuda, qui ne comporte aucune référence à la gravité ou à la fréquence des symptômes, a nui à sa capacité de diagnostiquer avec précision le SFC/EM. Selon une étude de 2011 menée par Leonard Jason, les critères « Fukuda » CDC ont identifié seulement 79% des patients atteints du SFC/EM, tandis que les Critères Canadiens, plus complets,  en ont identifié 87%. La définition de cas CDC ne fait également aucune distinction claire entre la fibromyalgie et le SFC/EM. Si votre médecin utilise les critères CDC, une histoire complète et un examen approfondi des symptômes sera particulièrement importante.

La définition de cas du Canada

La définition de cas du Canada est celle qui est utilisée par la plupart des chercheurs. Tout comme la définition CDC, il doit y avoir une démonstration de fatigue inexpliquée d’une durée de six mois. Cependant, un patient doit aussi ressentir et éprouver les symptômes suivants :

.  malaise ou fatigue  post effort 

.  troubles du sommeil

.  douleur

De plus, il doit se présenter un  symptôme dans deux des catégories suivantes : manifestations du système nerveux autonomes (ex. : nausée, essoufflement (dyspnée), intolérance orthostatique etc.), manifestations neuroendocriniennes (ex. : perte de stabilité thermostatique, changement de poids important etc.) et manifestations immunitaires (ex. : ganglions sensibles, maux de gorge à répétition etc.). La seule définition de cas qui surpasse la définition de cas du Canada en précisant les symptômes qui se rapportent à un dysfonctionnement multi-systémique est celle des critères internationaux de 2011.

La définition de cas Oxford (1991)

Si vous devenez malade en Angleterre, le médecin va probablement se référer à la définition de cas Oxford. Les critères d’Oxford ont été ouvertement et à juste titre critiqués pour leur manque de spécificité. Le seul symptôme qui doit être présent est six mois de fatigue inexpliquée et l’exclusion de toute autre condition médicale causant de la fatigue (comme l’anémie. La définition exclut les troubles psychiatriques comme la schizophrénie et le trouble bipolaire, mais permet aux patients souffrant de dépression majeure – ce qui a faussé les résultats de chaque pièce pour la recherche par l’utilisation des critères Oxford. En effet, ces critères ne tiennent pas compte des problèmes neurologiques, immunitaires ou endocriniens qui sont communs aux patients affligés par le SFC/EM. Ces omissions font que cette définition est sans valeur aux fins de diagnostic ou de recherche.

Critères de consensus internationaux pour l’encéphalomyélite myalgique (2011)

Jusqu’à date, la définition de cas la plus complète et précise est celle-ci : critères de consensus internationaux pour l’encéphalomyélite myalgique (EM). La définition de cas  internationale  d’EM a été assemblée  par un groupe de 28 cliniciens et chercheurs qui ont eu, dans certains cas, des décennies  d’expérience dans le diagnostic et le traitement du SFC/EM. Le groupe a fondé ses critères sur la présentation clinique (soutenue par une étude de plus de 2500 patients), et sur des recherches approfondies sur les détériorations neuroendocriniens, du système immunitaire et les troubles de l’énergie.

Afin de répondre à cette définition de cas un patient doit éprouver obligatoirement au critère d’épuisement neuro-immunitaire post-effort et au moins un symptôme dans trois des quatre catégories neurologiques (ex. : troubles cognitifs, douleurs, troubles du sommeil, perturbations neurosensorielles soit motrice ou sensitive), un symptôme dans trois dans les catégories  immuno-gastrique-intestinal-génito-urinaire et finalement un symptôme de déficience du transport du système métabolisme énergétique. Même un bref examen en s’appuyant sur les critères internationaux donnera au clinicien et aux patients une vue d’ensemble des mécanismes de base du SFC/EM.

Critères (SEID) ou (ISE) de l’intolérance systémique à l’effort (2015)

En Février 2015, l’Institut de Médecine (IOM) a émis un rapport intitulé « Au-delà de l’encéphalomyélite myalgique/syndrome de fatigue chronique : Redéfinir une maladie. » L’étude avait été commandée par le département de la santé et des services sociaux des États-Unis (HHS), l’institut national de la santé, le CDC, le FDA (agence américaine des produits alimentaires et médicamenteux), l’agence pour la recherche et la qualité des soins de santé et le département (américain) de la sécurité sociale (SSA). 

L’IOM a exécuté son mandat en élaborant à la fois une nouvelle définition et un nouveau nom : syndrome de l’intolérance systémique à l’effort (SEID). Ce nouveau terme, qui, même si il décrit précisément les points saillants de la maladie, a été critiqué pour perpétuer le problème que le nom  devait remplacer : définir une maladie par un seul symptôme.

Les chercheurs et cliniciens ont exprimés des réservations sur les critères de définition de cas de l’IOM (Jason, Twisk). La nouvelle définition IOM est une version réduite du critère de consensus Canadien. Elle ne compte que trois symptômes requis non spécifiques, qui sont fréquents dans plusieurs autres maladies, ainsi que seulement deux symptômes optionnels non spécifiques. Étant donné qu’elle consiste en symptômes non-spécifiques, les chercheurs ont pointé que la définition de cas de l’IOM pouvait fort bien embrasser un certain nombre d’autres maladies en plus du EM/SFC, et ceci pourrait fort bien rendre sa valeur douteuse pour la recherche. Les cliniciens ont noté que la définition était large et que l’élimination de tests d’exclusion pouvait porter à faire un mauvais diagnostic et peut-être même empêcher les patients avec des symptômes superposés (comme ceux de l’hypothyroïdie, la maladie de Lyme) de recevoir des traitements appropriés.

POSER ET ÉTABLIR UN DIAGNOSTIC

Prendre une histoire minutieuse est essentiel pour établir un diagnostic et est tout aussi important que comparer les symptômes du patient avec une définition de cas. Le médecin doit prendre en considération le type d’apparition (aigüe ou insidieuse), les mécanismes de déclenchement (exposition aux produits chimiques, infection virale ou traumatisme physique), et tout autre facteur d’atténuation qui pourraient influencer sur la gravité ou la persistance de la maladie. En général, les symptômes qui se développent rapidement après un déclenchement initial sont indicatifs du SFC/EM.

La majorité des spécialistes questionnent leurs patients attentivement sur les types de symptômes qu’ils éprouvent. Le SFC/EM est un syndrome, ce qui signifie de multiples symptômes doivent être présent. Plusieurs de ces symptômes sont le reflet d’un trouble du système nerveux autonome tandis que d’autres sont révélateurs d’une infection virale persistante. Ce qui est important pour le médecin n’est pas nécessairement que vous éprouvez tous les symptômes, ou même un certain pourcentage, mais que vos signes et symptômes couvrent un éventail ou une gamme spécifique de symptômes. Les médecins considèrent les symptômes implacables de fatigue persistante et invalidante, la douleur, les troubles du sommeil et les troubles cognitifs comme les plus importants. D’autres symptômes peuvent se produire dans une gamme étonnante. Même si le patient n’exhibe ou ne ressent pas tous les symptômes, il est peu probable que le médecin posera un diagnostic basé seulement sur la fatigue. 

Finalement, le médecin doit commander tout les tests nécessaires pour écarter les maladies qui produisent des symptômes similaires et rechercher des anomalies du système immunitaire typique dans la population du SFC/EM. Dans la majorité des cas, des tests d’exclusion ne coûte pas chers et ne sont pas difficiles à effectuer. En fonction des symptômes, le médecin peut vouloir exclure la maladie de Lyme, le lupus, l’arthrite rhumatoïde et d’autres maladies auto-immunes, les infections parasitaires, les maladies cardiaques, les troubles neurologiques spécifiques tels que la sclérose en plaques, les troubles endocriniens tels que l’hypothyroïdie ainsi que les infections systémiques et des conditions inflammatoires (indiqué par une élévation de la vitesse de la sédimentation érythrocytaire). En général, les patients qui souffrent du SFC/EM vont être négatif pour les autres conditions. Cependant, comme de nombreux médecins l’ont noté, rien n’empêche une personne de souffrir de deux conditions simultanément ou qui se développe une après l’autre. Ainsi, un résultat de test positif n’exclut pas le diagnostic du SFC/EM.

Les tests du système immunitaire peuvent être utilisés pour confirmer un diagnostic du SFC/EM. Il s’agit de tests spécialisés et spécifiques dont les résultats ne peuvent pas être interprété de manière fiable par une personne autre qu’un immunologiste ou un clinicien spécialisé dans le domaine du SFC/EM. Même parmi les spécialistes, il y a désaccord quant à la signification et l’interprétation de ces tests. La valeur d’effectuer ces tests est pour aider à déterminer si les tendances observées dans les résultats de tests sont similaires à ceux des autres individus souffrant du SFC/EM. De nombreux (mais pas tous) patients souffrant du SFC/EM démontrent un nombre réduit de cellules tueuses naturelles (NK pour natural killer) et une augmentation du nombre cytokines en circulation (comme l’interféron alpha et les interleukines). La fonction immunitaire cellulaire peut être également mesurée. Les patients atteints du SFC/EM démontrent, en général, une diminution de la fonction des cellules T et B. La réaction au mitogène phytolaque (pokeweed), la production total d’immunoglobuline (IgG, IgA, IgM) et la démonstration d’anergie (un manque de réponse immunitaire) lorsqu’il est testé avec des protéines étrangères peut aider à déterminer l’efficacité de la sensibilité des réponses immunitaires.

La plupart des spécialistes du SFC/EM veulent aussi rechercher des preuves de réactivation virale. Les personnes souffrant du SFC/EM démontrent habituellement des signes de réactivation des virus latents, en particulier dans la famille herpès-virus comme le virus d’Epstein-Barr, l’herpès virus humain de type 6 (HHV-6) et le cytomégalovirus. La réactivation de virus latents (tel qu’indiqué par des titres élevés) fournit une preuve supplémentaire de dysfonctionnement du système immunitaire, car dans le d’une personne en bonne santé, ces virus sont sous contrôle.

Des examens neurologiques sont également utiles pour établir un diagnostic. Le test simple de Romberg peut être effectué dans un bureau de médecin et peut dévoiler une atteinte neurologique. Pour les personnes qui peuvent se le permettre, une tomographie d’émission monophotonique (TEMP ou SPECT) peut révéler des zones du cerveau avec une diminution du débit sanguin qui est aussi une constatation fréquente chez les personnes atteintes du SFC/EM. Pour les patients présentant une déficience cognitive sévère, les tests de quotient intellectuel (IQ ou QI) et d’autres examens neurocognitifs peuvent être recommandés. Des tests d’exercice, en particulier ceux qui couvrent plusieurs jours, peuvent trouver une diminution de l’absorption et de l’utilisation de l’oxygène ainsi que d’autres réponses anormales à l’effort. Tous ces tests spécialisés ne sont pas tous nécessaires pour poser un diagnostic bien que pour une personne qui applique pour une pension d’invalidité pourrait fort bien en avoir besoin pour sa demande.

ÉVALUATION ET MESURES OBJECTIVES DU SFC/EM

Observations initiales au bureau 

.  Tension artérielle : généralement basse (hypotension orthostatique)


.  Température : basse (97 ° F ou 36.1 ° C) ou légèrement élevée (<100° F ou <37.7°C) ou,  plus souvent, les deux températures au cours de la même journée (variation diurne excessive)

.  Rythme cardiaque : tachycardie (difficile à détecter dans une visite de bureau; le moniteur Holter est plus efficace)

.  Gorge : irritation, une formation en forme de croissant et de couleur pourpre dans la gorge

.  Ganglions lymphatiques : sensibilité dans les ganglions de l’aine et du cou, en particulier du  côté gauche



.  Pâleur : habituellement présente

.  Test positif de Romberg  ou test de la démarche du funambule (position tandem)

.  La démarche lente, rigide ou ardu

.  Nystagmus (mouvement involontaire et saccadé des yeux)

.  Photophobie (sensibilité à la lumière)


.  Hyperréflexie (augmentation des actions réflexes ou exacerbation des réflexes ostéo-tendineux)



Constatations ou observations communes des tests de dépistage de routine :

Numération globulaire complète avec numération différentielle


.  Diminution du taux de globules blancs sanguins (leucopénie, aussi augmentation des globules  blancs 

.  Anomalies des  membranes des globules rouges, volume globulaire moyen (VGM) élevé



.  De faibles concentrations de zinc et de magnésium

.  Une faible concentration d’acide urique (<3.5mg/dl – 280 umol/l)

.  La concentration totale du cholestérol légèrement élevé

.  Diminution du potassium et du sodium (sel)

Autres : 

.  Vitesse de sédimentation faible (<5 mm/h); parfois de brèves périodes de taux élevé 

(>20mm/h)


.  Analyse de l’urine : alcaline;  présence de mucus ou de sang ou les deux sans évidence d’une infection bactérienne

.  Tests de la fonction hépatique : les transaminases AST (SGOT) et ALT (SGPT) légèrement élevées



Tests d’exclusion

.  Système auto-immunitaire : négatif pour le lupus, l’arthrite rhumatoïde, la maladie de

Hashimoto. N.B. : Les patients testent parfois positifs sur le dépistage initial, mais se 

révèlent négatifs sur des tests plus spécifiques

.  Système endocrinien : négatif pour la maladie d’Addison, la maladie de Cushing, 

hypothyroïdie, le diabète sucré


.  Le cœur : négatif pour prolapsus de la valve mitrale. N.B. : si le patient rapporte de la  tachycardie. Les tests sanguins dévoilent quelques fois des concentrations de transaminase  élevées et l’enzyme de conversion de l’angiotensine



.  Le foie : négatif pour l’hépatite


.  Système neurologique : négatif pour la sclérose en plaques (MS). N.B. : Justifié si le patient démontre des signes neurologiques, cognitifs et un dysfonctionnement musculaire important ou sévères. Bien que certains patients avec le SFC/EM peuvent tester négativement pour le MS.  Des tests plus spécifiques (fonction cérébrale) peuvent révéler des anomalies



.  Bactérienne : négatif pour la tuberculose, la brucellose, la maladie de Lyme

.  Cancer : négatif pour le lymphome


.  Parasites : négatif pour les parasites toxoplasmoses, giardiase, amibiase. N.B. : Les patients avec le SFC/EM peuvent souffrir de multiples infections parasitaires dans le cas d’une  maladie prodromique



TESTS SPÉCIFIQUES QUI AIDENT À CONFIRMER LE DIAGNOSTIC DU SFC/EM

Ces tests sont dispendieux, spécialisés et, dans plusieurs cas, ne peuvent pas être réalisés localement. Un diagnostic peut être établi sans effectuer ces tests. Cependant, s’ils sont disponibles, un résultat positif sur un ou plus d’entre eux (en particulier les tests d’exercice) serait fortement indicatif de la présence du SFC/EM.


.  Réactivation virale : positif pour le cytomégalovirus, le virus d’Epstein-Barr, virus de l’herpès humain 6 et 7 et le virus Coxsachie ; négatif pour le virus de l’hépatite A ou B

.  Système immunitaire : faible taux ou niveau de cellules tueuses naturelles (NK). Interféron  alpha élevé, facteur de nécrose tumorale (TNF), interleukines 1 et 2; activation des lymphocytes T, les taux de cellules T4/T8 altérés ou modifiés,  baisse du niveau des cellules T suppressives/cytotoxique (T8), fluctuation du nombre de cellules T de bas à élevé, le nombre de cellules B à la hausse ou à la baisse, des anticorps antinucléaires, carence en immuno-globuline, parfois présence d’anticorps antithyroïdiens

.  Test d’effort : diminution du taux de cortisol après l’effort ou l’exercice, une diminution du débit sanguin cérébral après l’exercice, utilisation inefficace du glucose, respiration erratique. Dans le test d’exercice cardio-pulmonaire avec mesure de VO2 (consommation maximale en  oxygène), le seuil anaérobie (intensité d’exercice) et la fréquence maximale cardiaque et respiratoire, les patients atteints du SFC/EM  obtiennent des résultats nettement inférieurs à ceux des contrôles.

.  SPECT (tomographie d’émission monophotonique) scan du cerveau : hypoperfusion, soit dans le lobe temporal droit ou gauche, particulièrement dans l’aire ou la zone de Wernicke après l’exercice

.  Le scanner IRM (imagerie par résonance magnétique [MRI en anglais]) du cerveau montre des zones claires inexpliquées

.  La spectroscopie à résonance magnétique (MRS) scanner du cerveau : des montées  anormalement élevées de l’acide lactique autour de l’hippocampe (qui indique un dysfonctionnement mitochondrial)

.  Fonction cardiaque : méthode de cardiographie à impédance (ICG) démontre une anormalité : inversion de l’onde T (sur un ECG : électrocardiogramme) fréquente ou répétitive/ et ou onde T à plat pendant la surveillance Holter de 24 heures





Bien qu’il n’existe pas un test unique qui, par lui-même, confirme un diagnostic du SFC/EM, la combinaison d’exclusion, virale, neurologique et les tests du système immunitaire suffit habituellement pour poser un diagnostic. Cependant, subir tous ces tests peut être à la fois coûteux et angoissant pour le patient. Un test diagnostique unique réduirait considérablement le fardeau financier et émotionnel d’un long processus de tests différents.

ESPOIR POUR UN BIOMARQUEUR

Bien qu’une grande partie de la recherche au cours des 25 dernières années se soit concentré sur l’identification des mécanismes de base et des causes possibles du SFC/EM, la recherche d’un marqueur biologique (ou biomarqueur) a été une priorité sous-financée. La raison pour laquelle la recherche d’un biomarqueur n’est pas assez financée est celle-ci : la principale source de financement (les instituts nationaux américain de la santé ou le NIH) ne désigne pas le SFC/EM sous l’égide d’une maladie grave et sérieuse valable d’enquête. (En 2011, le NIH a alloué seulement 6 millions de dollars pour la recherche sur le SFC/EM, ce qui était exactement six millions de fois plus qu’en 2010). Par conséquent, l’identification d’un marqueur biologique attendu avec impatience par les patients et les cliniciens a été reléguée aux efforts de quelques chercheurs dévoués.

En 2000, le Dr Robert Suhadolnik, professeur de biochimie et membre de l’Institut Pels pour la recherche sur le cancer et la biologie moléculaire de l’Université Temple de Philadelphie, a rapporté que les personnes souffrant du SFC/EM exhibaient une nouvelle enzyme. Le Dr Suhadolnik a constaté que les personnes atteintes du SFC/EM  ont un défaut ou un déficit dans leur système de défense antiviral qu’il croît être due à une version défectueuse de l’enzyme connue sous le nom de ribonucléase (RNase) L. Aucun des contrôles sains n’a reçus de résultats positifs pour l’enzyme défectueuse. La découverte du Dr Suhadolnik a suscité beaucoup d’enthousiasme dans la communauté du SFC/EM. Mais en fin de compte, le faible poids moléculaire RNase L ne s’est pas avéré être un marqueur biologique. Cependant, il n’en demeure pas moins que c’est une découverte importante car elle confirme deux des principaux mécanismes qui sous-tend la pathologie du SFC/EM : une réduction d’énergie cellulaire et une altération dans les voies antivirales.

Plus récemment, une collaboration internationale de chercheurs a constaté que le liquide céphalorachidien de patients avec le SFC/EM différait des contrôles sains et des patients atteints du syndrome post-traitement de maladie de Lyme (PTLDS), une maladie qui partage plusieurs caractéristiques avec le SFC/EM. Chacune des deux conditions médicales  présentaient un ensemble distinct de protéines dans le liquide céphalorachidien que les auteurs ont proposés avec prudence permettrait d’accélérer « la transition d’une phase de découverte de candidats biomarqueurs, tel que décrit dans cette étude, à une validation complète [en tant que biomarqueur] pour l’application clinique. »

Il y a un certain nombre d’études qui ont identifié des anomalies chez les patients avec le SFC/EM qui peuvent servir de marqueurs biologiques. En 2011, une équipe de l’Université Bond en Australie a trouvé un groupe d’anomalies significatives de la fonction du système immunitaire chez les patients atteints du SFC/EM, y compris une réduction de la fonction NK, qu’ils croyaient pouvoir être considéré comme biomarqueur. En 2012, Allen et al en Grande-Bretagne, a utilisé la technologie PPG (de Photopléthysmographie) pour évaluer l’intolérance orthostatique chez les patients atteints du SFC/EM. Utilisant le test de table d’inclinaison, le groupe de chercheurs a pu faire la distinction entre les patients atteints de SFC/EM et les contrôles avec une précision de 82%.

Ce qui est remarquable au sujet des études de marqueurs biologiques est que bon nombre d’entre elles on pu, avec succès, distinguer les patients atteints du SFC/EM de témoins ou contrôles en bonne santé, ainsi que des patients souffrant de dépression, de maladie auto-immunitaire et d’autres maladies qui chevauchent le SFC/EM. Mais, en raison peut-être de leur nature spécialisé, aucun d’entre eux n’a encore été adopté universellement.
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DIRECTIVES CDC POUR L’ÉVALUATION ET L’ÉTUDE DU SCF/EM (1994) (”Fukuda”) 


. Évaluation clinique d’une fatigue inexpliquée, persistante ou récurrente qui est nouvelle ou qui a débuté à un moment précis (c.à.d. non permanente), qui n’est pas le résultat d’un effort continu, n’est pas allégé par le sommeil ou le repos, et qui résulte dans une réduction  substantielle des niveaux précédents de travail, de l’éducation, social ou des activités  personnelles.



. L’apparition simultanée de quatre ou plus des symptômes suivants :

. malaise post effort

. troubles de la mémoire ou de la concentration

. sommeil non réparateur ou non récupérateur

. douleur musculaire

. douleur à de multiples articulations sans rougeur ou gonflement (œdème)

. sensibilité des ganglions lymphatiques cervicaux (cou) et axillaire (aisselles)

. gorge irrité et douloureuse

. mal de tête (céphalée)

Ces symptômes doivent être persistants or réapparaître pendant 6 (ou plus) mois consécutifs et ne doivent pas précéder la fatigue.

Les conditions qui exluent un diagnostic de SFC

Toute condition médicale active qui peut expliquer la présence de fatigue chronique, tel que l’hypothyroïdisme non traité, l’apnée du sommeil ou la narcolepsie, et les conditions iatrogènes comme les effets secondaires aux médicaments.


	Certaines maladies diagnostiquées peuvent rechuter ou peuvent ne pas être totalement résorbée durant un traitement. Si la persistance d’une telle condition peut expliquer la présence de la fatigue chronique et, si il ne peut être clairement établi que l’état initial est complètement résolu avec un  traitement, alors ces patients de doivent pas être classifiés comme souffrant du SFC. Des exemples de maladies qui pourraient présenter une telle image comprennent certains types de tumeurs malignes et des cas chroniques d’hépatite B ou C d’origine virale.

	Tout diagnostic passé ou présent de




. dépression majeure avec des caractéristiques psychotiques ou mélancoliques

. les troubles affectifs bipolaires

. schizophrénie de tout sous-type

. les troubles délirants de tout sous-type

. la démence de tout sous-type

. l’anorexie nerveuse

. la boulimie nerveuse




	Abus d’alcool ou toute autre substance, survenant dans les 2 ans lors de l’apparition de la maladie de fatigue chronique et en tout temps après.

	L’obésité sévère telle que définie par un indice de masse corporelle [indice de masse corporelle : poids en kilogrammes ÷ (taille en mètres)2] égale ou supérieure à 45. [Note : les valeurs de l’index de masse corporelle varient considérablement entre les différents groupes d’âge et les populations. Aucune plage de valeurs « normale » ou « moyenne » peut être suggéré d’une manière qui soit significative. La gamme de 45 ou plus a été choisie parce qu’il se situe clairement dans le domaine de l’obésité sévère.]



Toute anomalie inexpliquée détectée lors d’un examen ou d’autres tests qui suggèrent fortement une condition d’exclusion doit être résolus avant de tenter une classification plus poussée.

Toute condition définie principalement par des symptômes qui ne peuvent être confirmés par des tests de laboratoire diagnostiques tels que la fibtomyalgie, les troubles anxieux, les troubles somatoformes, la dépression non-psychotique, la neurasthénie et un désordre de sensibilité chimique multiple. 

Conditions qui n’excluent pas un diagnostic du SFC/EM


	Toute condition sous traitement spécifique suffisante pour alléger les symptômes reliés à cette condition et dont il y a une documentation adéquate à cet effet. De telles maladies comprennent l’hypothyroïdie (dont le caractère adéquat de l’hormone de remplacement a été vérifié par un niveau normal d’hormone stimulant la thyroïde), ou l’asthme (dans lequel le caractère adéquat du traitement a été déterminé par la fonction pulmonaire et les autres tests.)

	Toute condition, comme la maladie de Lyme ou la syphilis, qui a été traitée avec une thérapie avant le développement des symptômes chroniques.

	Tout résultat ou découvertes isolés et inexpliqués lors d’un examen physique, toute anomalie de test de laboratoire ou d’imagerie qui sont insuffisants ou inadéquats pour expliquer ou justifier l’existence d’un critère d’exclusion. Ces conditions comprennent une élévation du taux d’anticorps anti-nucléaires qui est inadéquat ou insuffisant (sans tests de laboratoire supplémentaire ou des signes cliniques) pour suggérer fortement une maladie du tissu conjonctif ou collagène.









CRITÈRES  DU CANADA (2003)

Un patient affligé par le SFC/EM répondra aux critères de fatigue, malaise et/ou fatigue après effort, troubles de sommeil et la douleur. Il présentera aussi deux ou plusieurs manifestations neurologiques/cognitives et un ou plusieurs symptômes de deux des catégories du système nerveux autonome, neuroendocrinien ainsi que des manifestations immunologiques et enfin adhérer à l’item 7.

_1. La fatigue : Le patient doit démontrer une fatigue physique et mentale d’un degré significatif et d’apparition soudaine, qui est persistante ou récurrente et qui entraîne une réduction considérable du niveau d’activité.

_2. Malaise et/ou fatigue post-effort : Il y une perte inappropriée d’endurance physique ou mentale, une fatigue rapide musculaire et cognitive, un malaise et/ou fatigue et /ou de la douleur après l’effort ainsi qu’une tendance à exacerber les autres symptômes que le patient ressent. Il y a une récupération pathologiquement lente, habituellement de 24 heures ou plus.

_3. Troubles du sommeil : Le sommeil est non réparateur ou non récupérateur. La quantité et la qualité du sommeil sont diminuées. Il existe des troubles du rythme du sommeil tels que des modes ou habitudes de sommeil diurne inversés ou chaotiques (insomnie nocturne ou hypersomnie diurne et/ou inversion jour –nuit).

_4. La douleur : Il y a un degré significatif de myalgie. La douleur peut être ressentie dans les muscles et/ou articulations, est souvent de nature disséminé ou localisée  ou migratrice. Il y a aussi présence de maux de têtes (céphalées) d’un nouveau type, tendance et gravité. 

_5. Manifestations neurologiques/cognitives : deux ou plus des difficultés suivantes doivent être présentes : confusion, altération de la concentration et de la mémoire à court terme, la désorientation, la difficulté à traiter l’information à catégoriser et trouver les mots, des troubles de la perception et des sens – ex. : instabilité spatiale, désorientation et l’incapacité de focaliser la vision. L’ataxie, faiblesse et/ou fasciculations sont communs. Il peut aussi se présenter des signes de surcharge : soit cognitive ou sensorielles - ex. : photophobie et hypersensibilité au bruit et/ou surcharge émotionnelle qui peuvent provoquer des périodes « crash » et/ou de l’anxiété.

_6. Il doit y avoir présence d’au moins un symptôme de deux des catégories suivantes :

_a. Manifestations du système nerveux autonome : intolérance orthostatique, hypotension à médiation neurale (NMH), syndrome de la tachycardie orthostatique posturale (POTS), hypotension posturale retardée; étourdissements (vertige), pâleur extrême, nausées et syndrome de l’intestin ou du colon irritable, fréquence mictionnelle et dysfonction de la vessie; palpitations avec ou sans arythmies cardiaques; essoufflement (dyspnée) d’effort.

_b. Manifestations neuroendocriniennes : perte de la stabilité thermostatique – température corporelle inférieure à la normale et des fluctuations diurnes importantes, épisodes de sueur et transpiration (sudation), des sensations récurrentes de chaleur et froideur des extrémités; intolérance des extrêmes de chaleur ou de froid; un changement marquant du poids; anorexie (perte d’appétit) ou un appétit anormal; perte de capacité d’adaptation et aggravations des symptômes lors du stress.

_7. La maladie persiste depuis au moins six mois. Elle a eut un début distinct bien qu’elle peut être progressive. ** Un diagnostic préliminaire peut être établi plu tôt. Trois mois sont appropriés et accepté pour les enfants.

Pour être inclus, les symptômes doivent avoir débuté ou être considérablement aggravés après le début. Il est peu probable que le patient présente tous les symptômes de critères 5 et 6. Les perturbations ont tendance à former des groupes de symptômes qui fluctuent et changent au fil de temps, Les enfants présentent souvent des symptômes importants mais leur ordre de gravité à tendance à varier au jour le jour.

*Il y a un petit groupe de patients qui ne présentent pas de douleur ou de dysfonctionnement du sommeil mais aucun autre diagnostic ne correspond sauf celui du SFC/EM. Un diagnostic de SFC/EM peut être considéré lorsque ce groupe présente un début de maladie de type infectieux.

**Quelques patients ont été maladifs pour d’autres raisons au préalable avant le début du SFC/EM mais n’ont aucun facteur déclencheur perceptible et présente une apparition de la maladie graduelle ou insidieuse.

Exclusions et diagnostic différentiel : Le médecin doit exclure tout autre processus pathologiques actifs qui explique la plupart des principaux symptômes de la fatigue, des troubles de sommeil, la douleur et le dysfonctionnement cognitif. Il est donc essentiel d’exclure certaines maladies : maladie d’Addison, le syndrome de Cushing, hypo ou hyperthyroïdie, carence en fer, anémie, syndrome de surcharge de fer (hémochromatose), le diabète sucré et le cancer. Il est aussi essentiel d’exclure les troubles du sommeil qui peuvent être traités telles que le syndrome d’obstruction des voies respiratoires et l’apnée obstructive ou apnée centrale du sommeil;  les troubles rhumatismaux tels que la polyarthrite rhumatoïde, la polymyalgie rhumatismale, le lupus; des désordres immunodéficients tels que le SIDA; les problèmes neurologiques comme la sclérose en plaques, la  maladie de Parkinson, la myasthénie grave et carence en vitamine B12; les infections comme la tuberculose, l’hépatite B ou C, maladie de Lyme etc.; troubles mentaux ainsi que l’alcoolisme et la toxicomanie.

L’exclusion d’autres diagnostics, qui ne peut être raisonnablement exclus par l’histoire (anamnèse) du patient et l’examen physique, est obtenue par des analyses de laboratoire et d’imagerie. Si une condition médicale qui peut être potentiellement confondante ou déroutante est sous contrôle, alors le diagnostic de SFC/EM peut être envisagé si les patients présentent les critères mentionnés ci-haut.

Conditions médicales co-existantes : le syndrome de fibromyalgie (FMS), syndrome de douleur myofacial (MPS), le syndrome articulaire temporomandibulaire (TMJ), le syndrome de l’intestin ou du côlon irritable (IBS), la cystite interstitielle, le syndrome de la vessie irritable, le phénomène de Raynaud, le prolapsus de la valve mitrale, la dépression, les migraines, les allergies , hypersensibilité chimique multiple (MCS), la thyroïdite d’Hashimoto, le syndrome de Gougerot-Sjögren (Sicca).

Ces maladies non-exclusives peuvent coexister avec le SFC/EM. Certaines, telle que l’IBS peut précéder le développement du SFC/EM de plusieurs années mais alors s’associe avec le SFC/EM. La même chose peut être vraie pour les migraines et la dépression. Leur association est alors plus lâche et moins stricte que celle qui existe entre les symptômes du syndrome. Le SFC/EM et le FMS sont souvent étroitement relié et associé et doivent être considérés comme des « syndromes de chevauchement ».

Fatigue chronique idiopathique : si le patient a une fatigue prolongée inexpliquée (6 mois ou plus) mais a des symptômes qui sont insuffisants pour répondre aux critères du SFC/EM, son diagnostic doit être classifié comme fatigue chronique idiopathique.

ENCÉPHALOMYÉLITE MYALGIQUE (EM) : CRITÈRES DU CONSENSUS INTERNATIONAL (2011)

L’encéphalomyélite myalgique est une maladie neurologique acquise qui comprend des  troubles ou dysfonctionnements complexes. Les conséquences physiopathologiques de l’EM touchent les systèmes nerveux, immunitaire et endocrinien avec des facultés affaiblies dans la production de l’énergie (métabolisme énergétique cellulaire) et le transport d’ions qui sont des caractéristiques importantes. Bien que les signes et symptômes soient dynamiquement interactifs et causalement connexes et reliés, les critères sont regroupés par régions de la physiopathologie pour fournir une orientation générale. 

Un patient répondra aux critères si il présente l’épuisement neuro-immunitaire après l’effort (A), au moins un symptôme des trois catégories de déficience neurologique (B), au moins un symptôme des trois catégories des déficiences immunitaires/gastro-intestinale/génito-urinaire (C) et au moins un symptôme d’une déficience du métabolisme énergétique/de transport (D).

	Épuisement neuroimmunitaire après l’effort (PENE) : obligatoire



Cette fonction cardinale est une incapacité pathologique à produire suffisamment d’énergie à la demande avec des symptômes importants surtout dans les domaines neuro-immunitaires. Les caractéristiques sont les suivantes :

.Fatigabilité rapide, marquée physique et/ou cognitive en réponse à l’effort, qui 

peut être minime, comme les activités de la vie quotidienne ou de simples 

tâches mentales, qui cependant peuvent être débilitantes et provoquer une 

rechute.

.Exacerbation des symptômes post-exercice : par exemple des symptômes 

grippaux aigus, douleur et aggravations des autres symptômes.

. Un épuisement post-effort qui peut survenir immédiatement après l’activité

ou être retardé de quelques heures ou quelques jours.

.Période de récupération prolongée, prenant généralement 24 heures ou plus.

Une rechute peut durer plusieurs jours, des semaines ou plus.

.Seuil bas de fatigabilité physique et mentale (manque d’endurance) résultant

en une réduction substantielle du niveau d’activité par rapport à l’activité

avant la maladie.



Notes opérationnelles : Pour établir un diagnostic d’EM, la sévérité des symptômes doit entraîner une réduction significative du niveau d’activité par rapport au niveau antérieur à la maladie. Une atteinte légère comprend une réduction de 50% du niveau d’activité, Une atteinte modérée voit le patient principalement confiné à la maison. Une atteinte sévère veut dire que le patient est essentiellement grabataire, là où le patient est surtout au lit tandis qu’une atteinte très sévère voit le patient totalement alité et nécessitant une aide pour accomplir les fonctions de base. Il peut de présenter des fluctuations marquées dans la gravité des symptômes ou de leur hiérarchie de jour en jour ou d’heure en heure. Il faut tenir compte des activités, de leur contexte et de leur interactivité.

Le temps de récupération : par exemple, indépendamment du temps de récupération qui est anormalement prolongé, après une lecture d’une demi-heure, il faudra plus de temps pour récupérer des courses pour les épiceries pendant une demi-heure et même plus si cette activité se répète le lendemain – si seulement le patient en est capable. Ceux qui se reposent avant une activité ou ont ajusté leur niveau d’activité à leurs limites d’énergie peuvent présenter des récupérations plus courtes que ceux qui ne l’ont pas fait et pratiqué. Impact : par exemple, un athlète peut avoir une réduction de 50% de son niveau « pré maladie »  et être encore plus actif qu’une personne sédentaire.

B. Déficiences neurologiques

Au moins un symptôme des trois catégories de quatre symptômes suivants

	Déficiences neurocognitives



. Difficulté du traitement de l’information : pensée ralentie, concentration altérée : 

ex. : confusion, désorientation, surcharge cognitive, difficultés à prendre des 

décisions, ralenti de la parole, dyslexie acquise ou à l’effort

.Perte de mémoire à court terme : ex. : difficulté de se souvenir de ce qu’on 

voulait dire, de ce que l’on disait, à trouver les mots, à se rappeler d’une information



	La douleur



. Maux de tête (céphalées) : ex. : maux de tête chronique, généralisés qui implique 

souvent des douleurs oculaire ou rétro-oculaires ou à l’arrière de la tête pouvant être

associés à une tension musculaire cervicale; de la migraine; des céphalées de tension

. Douleur significative dans les muscles, jonction musculo-tendineuses, articulaires,

abdominale ou thoracique. Elle est de nature non-inflammatoire et migre souvent.

Ex. : hyperalgésie généralisée ou douleur généralisée (pouvant répondre à des critères

de fibromyalgie), douleur myofasciale ou radiante



	Troubles du sommeil



.Sommeil perturbé : des insomnies ou sommeil prolongé en incluant les siestes, 

occupant parfois la journée complète et restant éveillé presque toute la nuit, des 

réveils fréquents, rêves importants et/ ou cauchemars

.Sommeil non réparateur c.-à-d. se sentir épuisé au réveil, indépendamment de la durée

du sommeil, somnolence diurne (durant le jour)  



	Troubles moteurs ou de la perception sensorielle



. Perceptions neurosensorielles : ex. : incapacité à concentrer la vision, hyper-sensibilité 

à la lumière, aux bruits, aux odeurs, au goût ou au toucher, trouble de la perception

profonde (proprioceptif profond)

.Moteur : faiblesse musculaire, trémulations musculaires, mauvaise coordination 

musculaire, perte d’équilibre en station debout, ataxie



Notes : les déficiences neurocognitives, signalées ou observées s’accentuent avec la fatigue. Des phénomènes de surcharge peuvent devenir évidents quand deux tâches sont réalisées simultanément. Des réponses anormales d’accommodation des pupilles sont courantes. Les troubles du sommeil sont généralement exprimés par un sommeil prolongé, parfois de façon extrême, dans la phase aiguë et souvent se transforment en inversion du sommeil dans la phase chronique. Des perturbations motrices peuvent ne pas être évidentes dans les cas légers ou modérés. Mais, dans les cas graves, une démarche anormale et un test de Romberg positif peuvent être observés.


C. Troubles immunitaires, gastro-intestinaux et génito-urinaires

Au moins un symptôme dans trois des cinq catégories suivantes

. Symptômes pseudo-grippaux pouvant être récurrents ou chroniques et typiquement 

s’activant ou s’aggravant à l’effort : ex. : maux de gorge, sinusite ou ganglions 

lymphatiques, cervicaux ou axillaires hypertrophiés ou sensibles à la palpation

.Susceptibilité aux infections virales avec des périodes de récupération prolongées

.Tractus gastro-intestinal : nausées, douleurs abdominales, des ballonnements, 

Syndrome du colon irritable

.Génito-urinaire : ex. : urgence urinaire ou pollakiurie, nycturie

.Sensibilité à la nourriture, aux médicaments, aux odeurs et produits chimiques



Notes : Des maux de gorge, des ganglions lymphatiques sensibles, ou des symptômes grippaux ne sont évidemment pas spécifiques à l’EM, mais leur apparition en réaction à l’effort est anormale. La gorge peut être douloureuse, sèche et rugueuse. Une arrière gorge injectée et pourpre peut être vue dans la fosse amygdaliennes, traduisant une activité immunitaire.


D. Déficience de production d’énergie/de transport cellulaire

Au moins un symptôme

.Cardiovasculaire :ex. : incapacité une position verticale – intolérance orthostatique, 

hypotension- syndrome de tachycardie orthostatique posturale, palpitations avec ou 

sans arythmies cardiaque, vertiges, étourdissement

.Respiration : impression de manque d’air, respiration laborieuse, fatigue des muscles 

de la paroi thoracique

, Perte de stabilité thermostatique : ex. : une température corporelle sous-normale, 

avec des fluctuations diurnes, des épisodes de transpiration (nocturnes), des 

impressions récurrentes de fièvre avec ou sans fièvre de faible intensité, des 

extrémités froides

. Intolérance aux températures extrêmes



Notes : L’hypotension orthostatique peut être retardée de plusieurs minutes. Les patients qui souffrent d’intolérance orthostatique peuvent aussi présenter des marbrures des extrémités, une pâleur extrême ou des phénomènes de Raynaud. Durant la phase chronique les demi-lunes des ongles peuvent reculer.

Considérations pédiatriques 

Les symptômes peuvent progresser plus lentement chez les enfants que les adolescents et les adultes. En plus de l’épuisement neurologique post-exercices, les symptômes les plus évidents ont tendance à être de types neurologiques : maux de tête (céphalées), troubles cognitifs et troubles du sommeil.


(a)  Maux de tête : céphalées sévères ou chroniques souvent débilitantes. La céphalée peut  être souvent accompagnée par une chute rapide de la température, de l’agitation, des vomissements, diarrhée ainsi qu’une faiblesse généralisée

(b) Déficiences neurocognitives : des difficultés à focaliser le regard, notamment à la lecture sont communes. Les enfants peuvent développer de la dyslexie, ce qui ne peut être évidents que lorsqu’ils sont fatigués. On peut noter une lenteur du traitement de  l’information, une difficulté à suivre les instructions auditives ou à prendre des notes. Tous les troubles cognitifs s’aggravent avec l’effort physique et mental. Les jeunes ne seront pas en mesure de maintenir un programme scolaire complet. 

(c) La douleur peut sembler erratique et migrer rapidement : une hypermobilité articulaire est fréquente



Notes : Les fluctuations et la hiérarchie dans la sévérité des symptômes ont tendance à varier plus rapidement et plus radicalement que chez les adultes.

Classification 

Encéphalomyélite myalgique (EM)

L’EM  atypique répond aux critères de l’épuisement neuro-immunitaire post-effort, mais présente aussi deux symptômes de moins parmi la liste des critères nécessaires. La perturbation de sommeil ou la douleur peuvent être absents dans des cas rares.

Exclusions : Comme dans tous les diagnostics, l’exclusion des diagnostics alternatifs est réalisée par une anamnèse ou histoire du patient, l’examen physique et les tests de laboratoires. Il est possible d’avoir plus d’une maladie, mais il est impératif que chacune d’elles soit identifiée et traitée. Les troubles psychiatriques primaires, somatoformes et toxicomanie sont exclus. Sur le plan pédiatrique, il faut aussi exclure « la phobie primaire » de l’école.

Entités co-morbides : fibromyalgie, syndrome de douleur myofasciale, syndrome de l’articulation temporo-mandibulaire, syndrome du colon irritable, cystite interstitielle, syndrome de Raynaud, prolapsus de la valve mitrale, migraines, allergies, sensibilités chimiques multiples, thyroïdite d’Hashimato, syndrome de Sicca, dépression réactionnelle. Les migraines et le syndrome du colon irritable peuvent précéder l’apparition de l’EM, mais lui deviennent ensuite associés. La fibromyalgie et l’EM peuvent souvent se chevaucher.

LES CRITÈRES D’OXFORD (1991)

Syndrome de fatigue chronique (SFC)


(a) L’unique symptôme exigé est la fatigue

(b) Un syndrome d’apparition soudaine mais localisée 

(c) La fatigue est grave, invalidante et affecte le bon fonctionnement physique et mental

(d) Le symptôme de fatigue doit être présent pour le moins 6 mois consécutifs, et ce, dans

une prévalence de 50% du temps

(e) D’autres symptômes peuvent être aussi présents, en particulier la myalgie, les problèmes d’humeur et les troubles du sommeil

(f)  Certains patients doivent être exclus. Ils comprennent :

(i)Les patients ayant des conditions médicales préétablies connues pour causer de la  fatigue chronique (ex. : l’anémie sévère). Ces patients doivent être exclus si la condition médicale est diagnostiquée à la présentation ou seulement par la suite. Tous les patients doivent avoir une anamnèse (histoire) complète et un examen physique effectué par un clinicien compétent. 

(ii)Les patients ayant un diagnostic actuel de schizophrénie, psychose maniaco-dépressive, la toxicomanie, troubles d’alimentation (anorexie ou boulimie). D’autres troubles psychiatriques (y compris la maladie dépressive, les troubles d’anxiété et le syndrome d’hyperventilation) ne sont pas nécessairement des motifs d’exclusion.



Le syndrome de fatigue post-infectieuse (PIFS) (SFPI)

Ceci est un sous-type du SFC qui soit suit une infection ou est associé à une infection actuelle (bien que si une telle infection associée est d’une importance étiologique demeure un sujet de recherche).

Pour répondre à des critères de recherche pour le PIFS, les patients doivent :


(a) Satisfaire aux critères du SFC tels que définis ci-dessus et

(b) Devraient aussi remplir les critères suivants :

(i) il existe des preuves d’une infection précise au début ou à la présentation du syndrome (l’auto-évaluation d’un patient est peu susceptible d’être jugée suffisamment fiable)

(ii) le syndrome doit être présent pendant au moins 6 mois après le début de l’infection

(iii) l’infection a été corroborée par des preuves de laboratoire



LA DÉFINITION D’IOM (2015) : CRITÈRES DE L’INTOLÉRANCE SYSTÉMIQUE À L’EFFORT (ISE)

Le diagnostic du SFC/EM requiert que le patient démontre et ressent les trois symptômes suivants au moins la moitié du temps, avec une intensité moyenne, importante ou sévère :


A)  Une réduction détérioration substantielle du taux d’activités professionnelles, sociales, familiale, personnelle par rapport à la période pré-morbide, qui persiste plus de 6 mois et est accompagnée d’une fatigue souvent profonde, nouvelle ou à début bien défini, qui n’est pas consécutive à des efforts excessifs et n’est pas soulagée par le repos

B)  Malaise post-effort : la détérioration ou l’aggravation des symptômes après tout types d’exercice ou d’effort - tel que physique, cognitif ou stress émotionnel

C)  Sommeil non réparateur



Le patient doit aussi démontrer une des deux manifestations suivantes :


A)  Plaintes ou détériorations cognitives

B)   Une intolérance à l’orthostatisme, c.-à.-d. une inhabilité à se tenir debout avec une amélioration des symptômes lorsque le patient s’allonge ou se couche
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À la recherche d’une cause

Bien que la nature énigmatique du SFC/EM inspire des milliers de publications scientifiques et populaires, sa cause demeure encore non identifié et inconnue. Le débat entourant la pathogénèse du SFC/EM a fait rage pendant des décennies. Certains soutiennent l’idée qu’un virus cause la maladie, tandis que d’autres adhèrent au principe que le SFC/EM est de nature environnementale donc, le résultat d’une exposition à un certain nombre de toxines qui endommagent les systèmes nerveux et immunitaire du corps humain. Chacune de ces théories génère ses propres recherches, sa propre série de tests et ses propres protocoles de traitement – chacune a du mérite.

Le SFC/EM est une maladie complexe et ceci cause de nombreuses difficultés et d’entraves pour la recherche. Néanmoins, on en connaît assez sur la maladie pour établir certains paramètres de base. Tout modèle étiologiques du SFC/EM doit tenir compte des éléments suivants : 1) les symptômes multisystèmes, 2) les maladies chroniques et 3) les épidémies. Alors que les chercheurs ont tendance à se concentrer sur 1 ou 2, ils oublient souvent l’aspect infectieux du SFC/EM. Ultimement, toute théorie prétendant expliquer comment le SFC/EM survient ou apparaît chez un individu doit aussi expliquer pourquoi il se produit à l’intérieur des groupes d’individus.

Essentiellement, il y a trois écoles de pensée divergente quant à l’étiologie du SFC/EM. La première soutient qu’une seule entité cause le SFC/EM : un virus, une bactérie ou une toxine. La deuxième argumente que plusieurs facteurs contribuent à la cause comme les nombreux agents pathogènes ou une combinaison de toxines environnementales et de pathogènes qui agissent de concert. La troisième théorie se concentre sur la génétique. Dans ce modèle, l’hôte a un système immunitaire défectueux (produisant ou produit par un gêne défaillant), ce qui rend l’hôte sensible aux séquelles à long terme des infections et/ou de l’exposition aux toxines.

Des théories basées sur un agent causal unique aboutissent souvent vers un test et un seul traitement et sont donc favorisées par les agences et organismes de financement et les compagnies d’assurance. Un défaut potentiel de cette approche est qu’un seul agent pathogène peut aussi causer un certains nombre de maladies différentes (par exemple, le VEB cause la mononucléose, le lymphome de Burkitt et plusieurs types de cancer). À l’inverse, une seule maladie peut être causée par un certain nombre de différents agents pathogènes comme, par exemple, le rhume et le cancer. Une variante de ce modèle est, ce que décrit le Dr Bell, comme le coup de poing 1-2. Le premier coup est la cause, qui peut être occulte ou cachée, et le second poing est le « déclencheur ». La première exposition à un agent pathogène affaiblit l’hôte tandis que la deuxième la rend malade. Il y a un soutien et un appui considérable à l’idée d’une infection occulte dans de nombreux processus pathologiques, en particulier dans les infections virales et bactériennes persistantes telles que celles de Lyme.

La recherche d’une seule entité de cause à effet a été acharné, bien que les preuves sont contradictoires et dans bien des cas secondaires. Quand une étiologie unique reste non identifiée, l’argument est souvent celui-ci : un traitement efficace de la maladie apporte la preuve de la cause trouvée. Par exemple, si une maladie est guérie par un antibiotique, elle doit avoir été causée par une bactérie. Si des médicaments antiviraux apportent la guérison, alors la cause était bel et bien un virus. Il y a pourtant certains pièges à ce post hoc ergo propter hoc (après l’évènement, donc la cause de l’évènement), à ce style d’argumentation. Si vous avez la grippe et que vous ingérer du Tylénol pour abaisser la fièvre, est-ce que cela veut dire que le Tylénol guérit la grippe? De toute évidence, il ne peut pas. Néanmoins, l’argument d’une seule entité a fortement influencé la recherche étiologique et doit donc être examiné avec soin.

Le deuxième modèle théorique est que de multiples entités comme les toxines environnementales, les pesticides et les radiations exercent un effet «cocktail» qui endommage le système immunitaire, laissant le corps ouvert et sans protection face à l’agression d’un nombre quelconque d’agents pathogènes. Les toxines les plus étudiés dans cette catégorie sont les pesticides, car ceux-ci endommagent directement le système nerveux. Les traitements suivant ce modèle étiologique sont éclectiques et, souvent, suivent une stratégie progressive et graduelle selon les symptômes.

La troisième école de pensée se base sur l’hôte lui-même, en particulier sur ses propensions génétiques qui le laisserait sensible à un certain nombre d’agents pathogènes. Selon ce modèle, le SFC/EM est causé par un déficit endogène : les déclencheurs environnementaux sont considérés comme largement circonstanciels. Les traitements par modification génétique (ex. : cellules souches) pour corriger cette lacune sont actuellement dans le stade expérimental.

De plus en plus, les chercheurs concluent que « tous les chemins mènent à Rome ». Ce que l’on croyait autrefois être les déclencheurs de la maladie sont aujourd’hui considérés des causes (infections bactériennes, exposition à des toxines etc). Cette évolution amène les chercheurs à creuser et à se pencher encore plus sur le phénomène du SFC/EM tout en cherchant des indices sous-jacents qui explique pourquoi le SFC/EM rend les personnes malades pendant après ces expositions. Dernièrement, les chercheurs proposent que le SFC/EM ne soit pas une maladie unique mais plusieurs maladies. C’est-à-dire que même si nous finirons tous à Rome, nous ne serons pas tous Romains.

VIRUS

La théorie qui règne actuellement aux États-Unis est que le SFC/EM est causé par un virus. Ce point de vue est soutenu par l’histoire (les épidémies de SFC/EM ont souvent suivi des épidémies de poliomyélite), l’incidence (corrélation avec une maladie prodromique virale) des symptômes pseudo-grippaux (œdème des ganglions lymphatiques, malaise, maux de gorge) et les similitudes avec d’autres maux à étiologies virales, notamment la mononucléose et le syndrome de post-polio.

La découverte de ce qui semblait être une nouvelle enzyme chez les patients atteints du SFC/EM au milieu des années 1990 a facilité considérablement la propension à une étiologie virale. Une équipe de recherche dirigée par le Dr Robert Suhadolnik a trouvé une nouvelle enzyme de faible poids moléculaire (la RNase dépendante de 2-5A L), qui semblait être présente uniquement chez les patients souffrant du SFC/EM. La RNase L (ribonucléase L) est une enzyme qui est élevée dans les infections virales, ce qui a conduit l’équipe à conclure que la voie 2-5A était régulé positivement et ainsi était « compatible avec un état immunitaire activé et détient un rôle pour une infection virale persistante dans la pathogénèse du SFC/EM. » Des recherches ultérieures ont démontré que les patients atteints du SFC/EM  ont une RNase L fragmenté indiquant que le système de RNase L  était dysfonctionnel. Alors que le faible poids moléculaire de RNase L était une découverte importante, il a été constaté éventuellement que ce n’était pas un problème universel à tous les patients qui souffrent du SFC/EM, ce qui l’écartait comme marqueur biologique. Rejetant l’idée nouvelle du RNase L comme biomarqueur s’est avéré une tournure d’évènement malheureux, car si toutes les personnes avec le SFC/EM avaient le fragment RNase L, tout le monde avec cette molécule de faible poids serait atteint du SFC/EM. Cette affirmation en fait un marqueur de diagnostic important.

Une cause virale est également soutenue par un grand groupe de recherche primaire. Au milieu des années 1980, le Dr Cheney et le Dr Peterson, les deux cliniciens qui ont signalé le début d’une épidémie, en 1984, dans le village d’Incline, Nevada, ont découvert des titres élevés du virus Epstein-Barr (EBV ou VEB) chez leurs patients. À l’époque, ils croyaient que la maladie était causée par une activation de ce virus. Toutefois, la présence de titres VEB dans la majorité de la population en bonne santé, ainsi que des titres élevés de nombreux autres virus dans la population SFC/EM a rendu cette théorie inacceptable. Néanmoins, l’idée selon laquelle un herpèsvirus était à l’origine de la maladie a persisté, particulièrement parce que les herpèsvirus sont reconnus pour leur latence – c.-à-d. qu’ils ne sont jamais complètement éradiqué par le système immunitaire.

Afin de comprendre l’impact des virus sur le système humain, il est important de comprendre quelques unes des caractéristiques de base des virus. En ce qui concerne les virus, la taille est primordiale. La cellule humaine moyenne a un diamètre environ mille fois supérieur à celui d’un petit virus (ex. : polio). Pour illustrer ce ratio dans des termes concrets, imaginez que vous êtes un petit virus avec une taille de 5’3” (1.6 mètre). La cellule moyenne aurait alors une hauteur d’un mile. Si vous étiez une personne très ronde, avec une largeur de 5‘3” (1.6 mètre), le volume d’une cellule serait alors environ un milliard de fois plus grande que la vôtre. Cela vous donne à vous, le virus, beaucoup de place pour vous cacher et vous reproduire.

Les herpèsvirus prolifèrent comme des lapins et ils le font n’importe où. Ils se sont révélés êtres présents dans tout le corps humain, et ce, même en l’absence d’une infection aiguë. Des autopsies de personnes qui sont décédées de causes diverses ont révélé que les huit virus d’herpès humains peuvent être présents dans moins de 40 différents réservoirs (tissus nasaux, nerveux, pharyngiens, sur la peau, dans le cartilage, les os, dans la vessie, dans la thyroïde, dans l’intestin, le foie, etc. etc.)

Le fait que les virus d’herpès persistent dans les cellules du corps en font les principaux suspects créateurs du chaos du SFC/EM, car, non seulement, ils inhibent la cellule normale mais ils suppriment la fonction immunitaire. L’herpèsvirus est aussi un grand imitateur et/ou mime. Il peut simuler les composantes du système immunitaire, le trompant efficacement et le système devient inactif face au virus. Par exemple, en imitant la citokine anti-inflammatoire 1L-10, le virus d’herpès peut réellement désactiver les cytokines pro-inflammatoires, ainsi que d’autres cellules immunitaires (telles que les cellules tueuses naturelles) qui normalement détruirait le virus. Mise à part le blocage des cellules tueuses naturelles (NK), les virus d’herpès peuvent empêcher les lymphocytes T de se former. En bref, peu importe l’efficacité du système immunologique d’une personne, ces virus sont trop petits, trop nombreux et trop intelligents pour être complètement éliminé.

Bien que le VEB ait été écarté  comme cause unique du SFC/EM, son rôle dans la maladie est loin d’être sans intérêt. Un des principaux éléments déclencheurs pour les adolescents atteints du SFC/EM est la mononucléose. Dans ces cas, la mono n’est jamais résolue et le patient en souffre pendant des années avec des séquelles post-mono. Le VEB, comme les autres virus d’herpès, reste dans le corps toute la vie. Il est également très répandu. Le VEB peut prendre résidence dans la muqueuse nasale, les amygdales, la rate, les ganglions lymphatiques, la langue et les intestins. Il peut être également transmis par le sang. Le VEB, de manière significative, peut être réactivé par les hormones de stress (glucocorticoïdes). Il est à noter que les patients SFC/EM subissent fréquemment des exacerbations et des poussées de malaise après un stress mental, émotionnel ou physique, ce qui provoque une augmentation de la circulation des glucocorticoïdes et conséquemment la réactivation virale.

Le Dr Komaroff a proposé que le HHV-6, un virus d’herpès humain découvert en 1986, soit responsable, plutôt que le VEB, pour causer le SFC/EM. Tout comme le VEB, les taux élevés de HHV-6 ont été retrouvés chez les patients atteints du SFC/EM. Le Dr Komaroff a observé que le HHV-6 est associé avec plusieurs résultats neurologiques et immunologiques chez les patients atteints du SFC/EM, y compris les saisies. D’autres chercheurs éminents ont soutenu ce point de vue. Le Dr Garth Nicolson a trouvé des infections actives dues au virus HHV-6 dans un tiers de ses patients qui souffrent du SFC/EM, par opposition à 9% des témoins. Le Dr Dharam Ablashi, l’un des codécouvreurs du HHV-6, a décelé la réactivation du HHV-6 dans plus de  la moitié des patients SFC/EM qu’il a testés, ainsi que les patients atteints de SEP (sclérose en plaques). Ceci indique une base commune pour les symptômes neurologiques des deux maladies, ainsi qu’une pathologie commune.

Les recherches menées par Chapenko et al à Riga suggèrent que chez les patients SFC/EM, le HHV-6 peut jouer un rôle d’appoint. Dans une étude comparant les patients du SFC/EM avec les donneurs de sang en bonne santé, les deux groupes se sont révélés avoir le HHV-6 latent. Toutefois, seuls les patients SCF/EM avaient les infections de HHV-6 et HHV-7 simultanément. Les paramètres immunitaires des patients SFC/EM, ayant une double infection active, étaient caractérisés par une diminution significative des cellules T auxiliaires CD3 et CD4 (associé à une réduction de la fonction immunitaire, une augmentation significative des cellules CD95 (associée à l’apoptose cellulaire) et une diminution de CD4 et CD8 (indiquant une modification de Th1/Th2 du système immunitaire). Les auteurs ont conclu que « HHV-6 et HHV-7 peuvent fort bien être impliqué dans la pathogénèse du SFC et la réactivation des deux virus peuvent provoquer des changements dans le phénotype des lymphocytes circulants. »  Sairenji et al ont également signalé la présence de taux élevés d’anticorps dirigés contre le HHV-6 et le HHV-7 ainsi que le VEB dans le sérum des patients atteints du SFC/EM. Ces résultats semblent confirmer l’idée que le SFC/EM est causé par au moins deux virus agissant ensemble ou en tandem.

Bien que l’étude Chapenko soulève des questions sérieuses sur les conséquences immunologiques de l’interaction des différents herpèsvirus, le fait que ces virus sont omniprésents dans la population générale présente un obstacle considérable pour prouver qu’ils causent le SFC/EM. Si la population générale a été exposée à ces virus, pourquoi seulement certaines personnes sont affectées à vie? Par conséquent, la question pour de nombreux cliniciens et chercheurs n’est pas si ces virus sont simplement présents, mais si ils sont actifs, et, le cas échéant, comment? La phase latente d’une infection au virus d’herpès n’est pas connue pour causer des symptômes. Et, alors que les patients souffrant du SFC/EM se sont révélés séropositifs pour les virus latents, il reste difficile de prouver une infection active.

Pour qu’un virus soit considéré actif, il doit se répliquer. Ce fait s’avère être un obstacle majeur pour les chercheurs car la réplication virale active est difficile à démontrer chez les patients SFC/EM. Cependant, les virus peuvent endommager les cellules de bien d’autres façons.

Les recherches du Dr Martin Lerner ont démontré que plusieurs souches du virus d’herpès peuvent affecter ce qui semble être des cellules saines et modifier leurs fonctions. Dans ces cas, les cellules hôtes sont considérées «non permissives», ce qui signifie qu’elles ne permettent pas la réplication virale. Cependant, le Dr Lerner a constaté, chez les patients SFC/EM, une évidence de dérèglement des cellules conduisant éventuellement à l’apoptose cellulaire (mort) dans les cellules non permissives. En bref, les dommages causés à ces cellules en bonne santé étaient tout aussi considérable que les dommages causés aux cellules détruites par la réplication virale. (Le Dr Richardson a également observé ce phénomène dans les infections virales Coxsackie, dans lequel la fonction des cellules saines a été modifiée en raison de la proximité de l’activité virale.) Le Dr Lerner a appuyé sa position avec l’évidence d’un traitement efficace. Dans sa pratique, il a trouvé que les médicaments antiviraux qui contrôlent l’herpèsvirus (par exemple le Valcyte) diminuent également les symptômes du SFC/EM.

Certains chercheurs croient qu’étant donné l’omniprésence des virus d’herpès, ils sont passifs plutôt qu’actifs. Ces scientifiques ont porté leur attention sur les virus qui sont reconnus pour engendrer des effets directs sur le système immunitaire, ainsi que la possibilité d’utiliser l’ADN de l’hôte elle-même pour répliquer. Les rétrovirus, par leur définition, entrent dans cette catégorie.

En 1986, le Dr Michael Holmes, un chercheur de Nouvelle-Zélande, a trouvé des preuves de l’existence d’un rétrovirus chez les patients SFC/EM. Cette conclusion a été validée par les recherches menées en 1990 par la Dr Elaine De Freitas de l’Institut Wistar à Philadelphie. Elle a trouvé des fragments viraux de HTLV (virus T-lymphotrope humain) dans les mitochondries de cellules de 30 patients atteints du SFC/EM. Aucun des vingt témoins était séropositif pour ce virus. La Dr De Freitas a conclu que sa recherche soutient une association entre un virus semblable au HTLV-11 et le SFC/EM.

Les recherches de la Dr De Freitas n’ont pas été reproduites par le CDC. Donc sa théorie d’une étiologie rétrovirale a été abandonnée. Cependant, près de vingt ans plus tard, un deuxième rétrovirus a été découvert chez les patients SFC/EM. En 2009, l’Institut Whittemore Peterson (WPI) annonce qu’une équipe de chercheurs avait trouvé la preuve définitive de l’existence d’un rétrovirus dans la population SFC/EM. Les chercheurs, originaires de plusieurs laboratoires prestigieux dont l’Institut national du Cancer, l’Institut Lerner, la clinique de Cleveland et le laboratoire de prévention du cancer, identifient l’ADN d’un gammarétrovirus humain, le virus apparenté au virus de la leucémie murine xénotrope (XMRV) dans 68 de 101 patients (67%). Seulement 8 de 218 (3.7%) témoins ou contrôles en bonne santé étaient séropositifs pour ce virus. Leurs expériences ont également révélé que le XMRV était contagieux et qu’il pourrait être transmis par le plasma des patients infectés. Le groupe a conclu que leurs résultats «soulèvent la possibilité de le XMRV peut être un facteur dans la pathogénèse du SFC.»

La nouvelle a généré une tempête médiatique dans le monde entier. La conclusion du WPI que le virus pouvait être transmis par le sang incite les gouvernements du Canada, de l’Australie, de la Nouvelle-Zélande et des États-Unis à émettre des interdictions sur les dons de sang par les personnes atteintes du SFC/EM. La Grande-Bretagne emboîte le pas, en Novembre 2010, par l’émission de la même interdiction. Cependant, le XMRV a été rapidement rejeté comme cause du SFC/EM. Des études indépendantes menées en Suède, en Grande-Bretagne et aux États-Unis ont échoué dans leur recherche pour trouver le XMRV chez les patients SFC/EM. Dans un premier temps, les résultats des études du WPI avaient été mis en doute sur la base de sélection de cohorte (la définition de cas Oxford du SFC/EM utilisé dans les études britanniques est notoirement vague), ou d’incohérence méthodologique. Mais, face à un consensus international que la découverte du WPI était le résultat d’une contamination, l’équipe du WPI a finalement admis la défaite. En Septembre 2011, les chercheurs ont été contraints de publier une rétraction partielle de l’étude originale, ce qui a effectivement mis un terme à la recherche XMRV.

Alors que le XMRV a finalement heurté une impasse en ce qui concerne l’étiologie du SFC/EM, la controverse entourant l’étude WPI a revitalisé l’intérêt public vers le SFC/EM. De manière significative, les interdictions de don sanguin par les patients SFC/EM sont toujours en vigueur. En revanche, la recherche d’un agent infectieux causal continue.

Une quelconque famille de virus peut fort bien initier la cascade de signes et symptômes immunitaires présents chez les patients souffrant du SFC/EM. Le regretté Dr John Richardson, un clinicien britannique qui a traité les patients atteints d’un syndrome post-viral pendant plus de quatre décennies, croyait qu’un entérovirus semblable à celui de la poliomyélite était à l’origine du SFC/EM.

Les entérovirus sont des virus très infectieux qui pénètrent l’organisme humain par les voies gastro-intestinales (GI) et migrent vers le système nerveux central, le cœur et les tissus musculaires. Ils sont résistants à la fois à l’acide gastrique et la bile, ce qui leur permet de persister et proliférer dans le tractus gastro-intestinal pendant de longues périodes.

Pour prouver son cas d’étiologie entérovirus, le Dr Richardson a souligné la remarquable similitude et l’incidence des symptômes liés à la poliomyélite et ceux produits par l’EM. Il s’est appuyé sur les comptes rendus et les histoires de cas de patients démontrant des déficiences neurologiques et vasculaires pour plusieurs années à la suite d’infections aux entérovirus (principalement le Coxsackie). Plusieurs de ces patients avaient un diagnostic d’EM. Alors qu’il est tentant de voir les infections aux entérovirus comme «déclencheurs» plutôt que des causes, une telle documentation de cas des effets à long terme de ce virus ne peut être complètement mise en doute. En effet, les autopsies subséquentes des patients du Dr Richardson ont révélé que, même après plusieurs années, les entérovirus «originaux» et leurs infections étaient encore actives dans les tissus endommagés.

Le Dr Peter Behan and son équipe de chercheurs à Glasgow, en Écosse, a également trouvé des indications d’une infection à entérovirus persistante dans environ 60% des patients SCF/EM qu’ils avaient testés. Le Dr Behan spécule que le virus est une forme mutée de poliovirus qui attaque le cerveau plutôt que la moelle épinière, ce qui provoque un «effet cascade».  Cette théorie s’accorde bien avec les données historiques ainsi que l’épidémiologie.

Conformément aux conclusions du Dr Behan, le Dr Chia a également découvert des infections aux entérovirus chez les patients SFC/EM. Des biopsies d’estomac prises d’un groupe de 165 patients SFC/EM démontrent des infections entérovirus actives et persistantes, et dans certains cas, plusieurs années après l’apparition de l’infection. Le degré de charge virale s’adaptait aux symptômes à tel point que les chercheurs étaient convaincus que les infections aux entérovirus causaient bien le SFC/EM. Le Dr Chia a vérifié son hypothèse plusieurs années plus tard en faisant un suivi de groupe de patients admis à l’hôpital pour des infections aiguës aux entérovirus. Trois de ces patients ont développé éventuellement le SFC/EM.

D’autres virus, moins bien connus, ont aussi été impliqués. Au début des années 1990, W. John Martin a trouvé des preuves d’une infection virale atypique dans le liquide céphalo-rachidien et le cerveau de plusieurs patients qui avaient reçus un diagnostic de SFC/EM. Il croyait que l’infection était du à un virus furtif et discret, une classe de virus neurotoxique provoquant une inflammation minime. Le Dr Martin croyait que ce virus furtif, trouvé dans les cerveaux des patients, était originaire d’un cytomégalovirus muté retrouvé chez les singes verts d’Afrique. Il est à noter, ici, que le vaccin de la polio avait été, originalement, cultivé à partir des reins de singes verts d’Afrique. Malheureusement, le travail du Dr Martin n’a pas été poursuivi, de sorte que le rôle potentiel du virus furtif demeure inexploré.

Récemment, le parvovirus B19 (PVB-19) ou érythrovirus B19, un virus qui vise les précurseurs de globules rouges dans la moelle osseuse, a été aussi impliqué. Des études de suivi de patients atteints d’infections aiguës au parvovirus B19 menées par J.R. Kerr en Grande-Bretagne démontre qu’une proportion significative de ces patients développe à la fois l’arthrite et le SFC/EM. Kerr a proposé une faille génétique qui permettrait pour une activation immunitaire persistante – un mécanisme qui a été exploré par plusieurs chercheurs.

Alors que l’idée d’une activation virale persistante en est une qui a dominé les théories sur le SFC/EM, jusqu’à récemment l’emplacement précis du ou des virus est demeuré introuvable, c.-à-d. jusqu’à la mort de Sophia Mirza, une jeune femme britannique décédé du SFC/EM en 2005. L’analyse post-autopsie de la colonne vertébrale de Sophia révèle des dommages à 80% des ses ganglions spinaux ou rachidiens de sa racine dorsale. Ce sont des faisceaux de nerfs le long de la colonne vertébrale responsable de la sensibilité extéroceptive comme la douleur et la température. Bien que les médecins qui ont examiné la colonne vertébrale de Sophia ne pouvait pas identifier la source de ces dommages, la Dr Judith Shapiro a proposé que le virus varicelle-zona (VZV), aussi connu sous le nom de virus d’herpès humain (HHV-3) qui cause la varicelle et le zona pouvait bien être le coupable. 

La varicelle-zona est connue pour infecter les ganglions rachidiens de la racine dorsale de la moelle épinière ou spinale d’où elle provoque des douleurs musculaires, des engourdissements, des vertiges et une stimulation excessive par les stimuli sensoriels tels que la lumière, le son et les odeurs. Ce sont des symptômes qui tourmentaient Sophia Mirza ainsi que beaucoup des patients atteints du SFC/EM. Shapiro croyait, également, que l’activation du virus varicelle-zona dans les ganglions du système nerveux autonome était ce qui ouvrait la voie à l’activation chronique du système nerveux sympathique causant l’insomnie, la dysautonomie, les problèmes cardiaques et endocriniens chez les patients souffrant du SFC/EM. (Martinez-Lavin avait également proposé l’activation du sympathique comme modèle pour la fibromyalgie). Malgré cela, il n’y a pas seulement la famille des virus d’herpès qui peuvent infecter les ganglions de la racine dorsale. Le virus de la polio, un entérovirus, infecte aussi le ganglion de la racine dorsale de la moelle et cause la paralysie.

La réalité troublante demeure que de nombreux virus peuvent agir de concert pour engendrer le SFC/EM. Les virus peuvent «s’aider» un et l’autre. Par exemple, des fragments viraux d’infections antérieures contribuent des protéines au nouveau virus, ce qui augmente sa virulence. C’est ce que l’on croît s’est produit lors de grande pandémie de 1918 qui a tué 50 à 100 millions d’individus. Encore plus problématique est le processus par lequel les bactéries peuvent également « aider » les virus. Les bactéries neurotropes, telles que la souche Borrelia qui cause la maladie de Lyme, peut aussi prendre résidence dans le ganglion de la racine dorsale. Il est plus que troublant d’imaginer ce qui se passe lorsque tous ces agents pathogènes entrent en contact les uns avec les autres dans ces mêmes ganglions avec un système immunitaire dysfonctionnel.

BACTÉRIES

Dans un article publié à la fin de 1999 dans le prestigieux Journal européen de microbiologie clinique et des maladies infectieuses, le microbiologiste Garth Nicolson présente et démontre que plusieurs espèces de mycoplasmes étaient présentes dans le sang des patients atteints du SFC/EM (plus de 60%). Les mycoplasmes sont des bactéries minuscules qui ne disposent pas de parois cellulaires, et donc ne sont pas touchés par les antibiotiques les plus courants. Plusieurs souches de mycoplasmes ont été impliquées dans les maladies humaines : le Mycoplasma pneumoniae cause une pneumonie atypique tandis que le Mycoplasma genitalium a été impliqué dans la maladie inflammatoire pelvienne (MIP). Les Mycoplasmas ont été également repérés chez les patients avec le SIDA et les patients avec le Syndrome de la guerre du Golfe.

Utilisant l’analyse par réaction ou amplification en chaîne par polymérase (ACP ou PCR), le Dr Nicolson trouve des Mycoplasmes fermentans, hominis, pneumoniae et penetrans dans les échantillons sanguins prélevés de patients avec le SFC/EM et la fibromyalgie. Plus de la moitié des patients avaient plus qu’une infection. Une étude ultérieure réalisée en Belgique trouve aussi des preuves d’infections multiples à mycoplasmes dans un pourcentage similaire de patients européens atteints d’EM. D’autres études menées par le Dr Nicolson démontrent des co-infections entre la chlamydia (une bactérie pathogène transmise sexuellement) et le avec les plus grandes augmentations trouvés dans la fatigue et problèmes de sommeil, la dépression, la perte de mémoire, les troubles de l’équilibre, la douleur musculaire et articulaire, les maux de tête et du cou, des sueurs nocturnes et la fièvre. Le Dr Nicolson, comme plusieurs autres médecins utilisant des arguments post hoc, souligne le succès de l’usage d’antibiotiques à long terme dans le traitement du SFC/EM.

Les bactéries ont été mises en cause par plusieurs autres médecins. Philippe Bottero, un médecin français, a constaté que tous ses patients atteints du SFC/EM étaient positifs pour les infections bactériennes avec rickettsies (Rickettsia), des bactéries parasites intracellulaires. Les rickettsie sont un groupe de bactéries transmises par les tiques et sont responsables du typhus et de la fièvre pourprée des montagnes Rocheuses, ainsi que de nombreuses autres maladies. Les rickettsies colonisent les cellules endothéliales des vaisseaux sanguins et l’infection se répand dans de nombreux foyers, disséminés dans le corps humain. Les bactéries rickettsies causent la pneumonie, l’encéphalite, la myocardite, des lésions dans le foie, les parois du système  gastro-intestinal et du pancréas ainsi que l’inflammation du système nerveux central. Le Dr Bottero a proposé que, en raison de la longue survie de l’infection dans les revêtements vasculaires, la vasculite qui en résultait pouvait produire plusieurs des symptômes communs dans le SFC/EM. Un impressionnant 78.5% des patients du Dr Bottero sur ces 98 patients se sont améliorés de manière significative après des traitements aux antibiotiques. 

Cecile Jadin, une chirurgien belge avec une pratique en Afrique du Sud, a également constaté une corrélation entres les infections aux rickettsies et les patients diagnostiqués avec le SFC/EM. Avec un traitement de tétracycline (antibiotique), la Dr Jadin a fait rétrocéder les symptômes dans 500 de ces patients ayant déjà reçu un diagnostic de SFC/EM ainsi que des patients atteints de fibromyalgie, de sclérose en plaques, da dépression, de maladie cardiaque et de psychose. À ce jour, elle a utilisé des antibiotiques pour traiter avec succès des milliers de patients atteints de rickettsioses sous-jacentes, qui tous avaient été diagnostiqués avec d’autres maladies (principalement le SFC/EM. La fibromyalgie, la sclérose en plaques et la polyarthrite rhumatoïde). 

La Dr Jadin adhère à l’idée que l’infection aux rickettsies est une maladie occulte, à savoir elle reste latente ou en sommeil jusqu’à ce que un autre pathogène remet en cause le système. (Ceci corrobore la théorie du coup de poing 1-2 du Dr Bell). À ce moment le patient devient symptomatique. Cette théorie semble convaincante pour expliquer l’origine du SFC/EM, car elle explique de manière adéquate la grande variété de déclencheurs ainsi que la multiplicité des symptômes. De manière significative, une autre maladie vectorielle à tiques (MVT), Borellia (bactérie spirochètes) du groupe burgdoferi, a été observée chez les patients atteints du SFC/EM. Plusieurs espèces de Borellia sont connues pour causer la maladie de Lyme, qui produit des symptômes liés au système nerveux central, aux articulations, au système cardio-vasculaire et de la fatigue.

La question soulevée par le succès de la Dr Jadin n’est pas que les rickettsies causent le SFC/EM mais bien que « est-ce que tous les patients traités avec la tétracycline étaient réellement atteints du SFC/EM. »  Lorsqu’une antibiothérapie de courte durée (semaines ou mois), restaure la santé d’une personne après de longues années de maladie, on parle plus du laxisme et d’une lacune de la part des diagnostiqueurs qui sont aptes à posé un diagnostic facile de ”syndrome de fatigue chronique” (ou divers maladies psychiatriques) pour des patients qui présentent de la fatigue plutôt que de rechercher la vraie étiologie de cette fatigue.

MOISISSURES

Dans son livre Mold Warriors, le Dr Ritchie Shoemaker exprime son dédain pour le diagnostic de fibromyalgie. « Je pensais que le terme fibro était un code médical pour ‘Nous ne savons pas ce qui ne va pas’ »  dit-il. « Maintenant, je crois que le diagnostic de la fibromyalgie est l’exemple ultime de la façon dont les médecins traitent leurs patients avec condescendance. Fibro signifie généralement une maladie de biotoxines » (p 213). Selon le Dr Shoemaker, tous ses patients atteints de fibromyalgie présentaient également une toxicité de moisissures. Le Dr Shoemaker n’exprime pas le même mépris pour le diagnostic de SFC/EM, mais il insiste que de nombreux patients développent le SFC/EM par conséquence directe d’une exposition aux moisissures. Les patients SFC/EM, eux-mêmes, ont signalé des rechutes profondes et mêmes les premiers symptômes après une exposition ou un contact avec les moisissures, ce qui indique que la toxicité de ces dernières peut servir à identifier un sous-ensemble de patients atteints du SFC/EM.

On retrouve des champignons de moisissure partout. Leur but est de décomposer la matière organique pour qu’elle puisse être recyclée dans l’environnement et ensuite être utilisée par d’autres êtres vivants. C’est un énorme travail mais les moisissures sont à la hauteur. Il existe environ 1,5 millions de différents types de champignons, avec plusieurs autres encore à identifier. On les retrouve partout – dans le jardin, dans la maison et dans le corps humain. Malheureusement, alors que la plupart d’entre eux sont bénins, quelques uns émettent des substances toxiques, connues sous le nom de composés organiques volatiles (COV). Lorsque certaines espèces de moisissures prolifèrent à l’intérieur dans des environnements humides, comme ce qui se produit dans le « syndrome des bâtiments malsains », elles peuvent dépasser la capacité du corps à traiter les toxines.

Les principaux genres de moisissures les plus courants à l’intérieur sont Aspergillus, Penicillium, Chaetomium, Acremonium, Stachybotrys, la soi-disant « moisissure noire » qui peut se retrouver dans des substrats saturés tels que sous-sol inondés et ainsi de suite. Une fois inhalées, les composés et les spores libérés par les moisissures peuvent causer de nombreux problèmes de santé aigus : dommages particulièrement dans les voies nasales (où ils causent la sinusite), les poumons (la toux) et la peau (éruptions cutanées).

Les personnes qui sont affectées chroniquement peuvent ressentir : fatigue, faiblesse,  reflux gastro-œsophagien (RGO), douleur lancinante ou soudaine, sensibilité à la lumière, vision trouble transitoire, essoufflement (dyspnée), toux, engourdissement, picotements,  confusion, constipation ou la diarrhée, raideur matinale, goût métallique dans la bouche, soif excessive, besoin fréquent d’uriner, états de choc ainsi que des problèmes hypothalamiques tels que des sautes d’humeur, d’appétit, des sueurs et des difficultés à contrôler la température corporelle.

La théorie du Dr Shoemaker pour expliquer le pourquoi du développement de symptômes chroniques et généralisés, après l’exposition aux moisissures, chez seulement un certain pourcentage de la population est étroitement en parallèle avec le modèle du SFC/EM. En premier lieu il y a susceptibilité et prédisposition génétique. 

Les individus qui ne se rétablissent pas de l’exposition aux moisissures ont des gènes HLA-DR qui, ne pouvant reconnaître les toxines spécifiques comme la moisissure, permettent aux toxines d’échapper au système immunitaire et elles circulent librement dans le corps. Parce que les toxines ne sont pas « reconnues » par le système immunitaire, elles ne sont pas éliminées. Ensuite, une voie alternative est activée ce qui provoque une réponse d’antigène. Ceci engendre une élévation de la voie de la transcription des gènes anti-apoptiques par l’entremise de la protéine NF-kB. Le tout culmine dans la production de cytokines inflammatoires. Les cytokines provoquent la libération de MMP-9 (métallo protéinase matricielle 9). La libération de MMP-9 dans le cerveau provoque des plaques (UBOs anglais et OBNI français ou « objets brillants non identifiés » sur imagerie par résonance magnétique IRM) qui ressemble à la sclérose en plaques, ainsi que des inflammations des articulations, des douleurs musculaires, l’essoufflement (dyspnée) et la toux.

Le système immunitaire qui est hyper stimulé interfère également avec la dilatation des vaisseaux sanguins, entraînant une hypoxie cellulaire et causant une diminution de la production de l’ATP (adénosine triphosphate dont l’hydrolyse libère une grande quantité d’énergie, la seule source d’énergie pour les muscles). Le résultat final de cette cascade est un foie submergé (qui déverse simplement les toxines dans la bile), un système immunitaire hyper stimulé, l’excitation soutenue du système nerveux central, la perturbation de l’homéostasie, l’intolérance à l’exercice et l’épuisement. Ces symptômes sont identiques à ceux du SFC/EM.

À la conférence de l’Association américaine du syndrome de fatigue chronique de 2004, le Dr Shoemaker a présenté une étude de 89 patients « gravement malades » avec  le SFC/EM. Parmi ces patients, 79 d’entre eux possédaient des génotypes de sensibilité aux moisissures. Ces mêmes patients présentaient également des niveaux élevés, de type vertigineux, du complément C3a. (Un complément est une partie du système immunitaire qui agit en conjonction avec des anticorps spécifiques). Selon le Dr Shoemaker, le C3a augmente dans les heures après l’exposition aux moisissures. Il a aussi observé une élévation persistante du C3a chez les patients qui développent le SFC/EM. Il note un certain nombre de points communs du système immunitaire entre les personnes atteintes de SRIS (la maladie des moisissures ou le syndrome de réponse inflammatoire systémique) et le SFC/EM. Dans les deux séries de patients, l’interféron alpha (IFNa) est élevé. La RNase L (acteur essentiel de la réponse cellulaire antivirale) est également élevée dans les deux groupes de patients. 

Sans embrasser l'idée, à bras ouverts, que le SFC/EM était causé par les moisissures, beaucoup de médecins spécialistes du SFC/EM ont reconnu le chevauchement entre le SFC/EM et la toxicité des moisissures. Le Dr Cheney a remarqué que la moisissure provoque des effets négatifs pour le corps humain, incluant la création d'un stress  oxydatif, une réduction de la glutathion, des perforations de la barrière sang-cerveau ainsi que la destruction des cellules intestinales.

En 2003, une évaluation des risques de santé liés à l'exposition de mycotoxine a été réalisée par Anyanwu et al. Les résultats sont les suivants: la dépression, le stress psychologique, les lésions de tissus, des tumeurs malignes, la carcinogénèse, le syndrome de fatigue chronique et l'encéphalomyélite allergique peuvent être déclenché à une faible concentration physiologique via une activité des NK forcée par les mycotoxines. Les auteurs ont conclus que «l'exposition chronique à la moisissure toxigène peut fort bien conduire à une activité anormale des cellules NK avec un large éventail de répercussions neurologiques dont certaines étaient des maux de tête, douleurs débilitantes, fièvre, toux, perte de mémoire, dépression, sautes d'humeur, troubles du sommeil, l'anxiété, fatigue chronique et possiblement des crises convulsives.»

De plus, Anyanwu et al a ont observé, dans un article ultérieur, que les patients avec une exposition chroniques aux moisissures montrait une carence de vitamine B12, ce qui entraîne une perturbation du cycle de méthylation. Les auteurs ont proposé que c'était l'interruption ou la diminution de B12 qui conduit à des symptômes neurologiques de l'exposition aux moisissures. (Il est intéressant de noter ici que la B12 est l'un des traitements les plus efficaces pour le SFC/EM. Elle est également un élément clé dans le bloc protocole de méthylation Rich Van Konynenburg.)

Enfin, dans un examen impressionnant de ce qu'ils appelaient « mycotoxicose de moisissures », Campbell et al ont documenté 38 symptômes impliquant le système immunitaire, les poumons, le système nerveux central et périphérique ainsi que des réponses inflammatoires généralisées après l'exposition aux mycotoxines de moisissures. Les chercheurs ont rapporté un certain nombre de symptômes neurologiques, y compris des neuropathies, des déficiences cognitives (apprentissage visuel/spatial et de la mémoire), des tremblements musculaires, faiblesse, manque de coordination, crises convulsives et de la confusion. Une de leurs constations les plus inquiétante était la présence élevée d'autoanticorps à plusieurs antigènes neuronaux suite à  une exposition aux moisissures. Les niveaux d'autoanticorps à la protéine de base  de myéline, à la glycoprotéine associée à la myéline, à la glycoprotéine d'oligodendrocyte, au sulfate de condroïtin et d'autres substances essentiel pour maintenir l'intégrité des neurones étaient significativement élevés par rapport aux témoins, ce qui indique que la moisissure peut provoquer un processus de démyélinisation similaire à celui observé dans la sclérose en plaques.

Il y a beaucoup à dire en ce qui concerne l'implication des moisissures dans la pathogénèse du SFC/EM. Les épidémies de SFC/EM se sont souvent produites au sein de personnes qui partageaient le même espace tel que casernes, hôpitaux, écoles etc. Cela signifie qu'il y a soit un agent contagieux impliqué ou une toxine mutuellement partagée (ou les deux). En outre, un blocage dans le cycle de la méthylation, tel que celui causé par la toxicité à  la moisissure, a été proposé par Rich Van Konynenburg en tant que mécanisme primaire dans le développement du SFC/EM.

Même s'il s'avère que la moisissure ne se révèle pas être la cause du SFC/EM, elle a un poids considérable comme facteur dans son développement pour un nombre significatif de patients. Une étude, en 2013, dirigée par Joseph Brewer a dépisté la présence de mycotoxines dans l'urine de 93% de patients atteints du SFC (104 sur 112). Aucune présence de mycotoxines n'a été décelée dans les contrôles sains.

CAUSES ENVIRONNEMENTALES

Les facteurs environnementaux ont souvent été mis en cause comme causes possibles du SFC/EM, en particulier chez les personnes démontrant un début progressif de la maladie. Ceux qui soutiennent que le SFC/EM est le résultat de la contamination par l'environnement considèrent essentiellement le SFC/EM comme le résultat final de l'incapacité du corps à se débarrasser des toxines. Telle est la perspective de la Dr Sherri Rogers mise  en évidence dans son livre, Tired or toxic?

Le Dr Majid Ali, un autre médecin qui croît que le SFC/EM est causé par une surcharge toxique, a écrit dans son livre The Canary and Chronic Fatigue, que « les personnes souffrant de fatigue chroniques sont des canaries humains – des individus uniques qui ne peuvent tolérer les facteurs de stress  biologiques de la fin du 20ième siècle. »  Son point de vue est une analogie: tout comme les canaris sont sensibles aux gaz souterrain, les personnes avec le SFC/EM sont enclins aux troubles engendrés par l'environnement tels que la pollution, les injures chimiques, les allergies non gérées et nouvelles. En d'autres mots, la population du SFC/EM représente un avertissement pour le monde entier que l'environnement devient de plus en plus dangereux.

Un certain nombre d'autres cliniciens et chercheurs indépendants ont souligné que les facteurs environnementaux peuvent jouer un rôle clé dans la façon dont le SFC/EM se développe. Joe Mangano, MPH, a avancé la théorie suivante: le SFC/EM peut être un désordre relié aux radiations (CFIDS Chronicle, Hiver 1994). Il souligne que les anomalies immunologiques trouvées chez les patients atteints de SFC/EM (un grand nombre de cytokines telles que l'interféron alpha et interleukines ainsi que le nombre réduit de cellules NK tueuses naturelles) peuvent être attribuées à une exposition constante à un rayonnement ionisant de faible niveau des tests atmosphériques effectués depuis les années 1940.

Mangano propose que l'effet des retombées atmosphériques, même si il n'est pas un facteur en soi pour provoquer une tendance vers le SCF/EM à grande échelle, peut fort bien par contre opéré en synergie avec d'autres facteurs environnementaux, comme la pollution industrielle, les substances cancérogènes des produits de consommation et les risques professionnels pour créer des problèmes de santé.

L'association entre l'exposition à la radiation et le SCF/EM a été notée par d'autres chercheurs, mais aucun n'a proposé un lien de causalité. Le Dr Martin Pall a noté que les symptômes du syndrome post-irradiation sont identiques à ceux du SFC/EM. Il considère le chevauchement comme le partage du monoxyde d'azote ou oxyde nitrique/acide peroxynitrite (NO/ONOO─), un cycle qui produit un stress oxydatif. Fait intéressant, Alan Cochetto, le directeur médical de la Fondation Nationale CFIDS a lui aussi identifié quelques caractéristiques mitochondriales uniques dans ses recherches qui implique la radiation de faible niveau comme catalyseur pour certains patients. Étant donné que le modèle du Dr Pall (NO/ONOO─) peut lui aussi conduire à des anomalies mitochondriales, ces deux modèles peuvent éventuellement se révéler similaires, sinon identiques.

Les pesticides sont l'objectif principal des chercheurs investiguant les causes environnementales du SFC/EM. Les pesticides sont reconnus depuis longtemps pour causer des dommages neurologiques. Leur fonction est de tuer les insectes en détruisant leur système nerveux par une dérégulation de neurotransmetteurs, notamment l'acétylcholine. C'est donc, sans surprise, que la population humaine, qui a les mêmes neurotransmetteurs, soit touchée par les pesticides de la même façon.

En 1994, un groupe de chercheurs écossais a proposé que les syndromes de fatigue puissent être secondaires à une sensibilité altérée du récepteur GABAa. Ils croyaient que ceci pouvait être dû à la participation des composés organochlorés et organophosphates qui endommagent l'apport cholinergique dans le gyrus denté de l'hippocampe. Ce dernier est une aire du cerveau où les transmissions cholinergique et GABAergique sont étroitement liées.

Une étude rétrospective, également menée en Écosse, a constaté que les éleveurs de moutons qui avaient été exposés aux organophosphorés dans les bains parasiticides pour moutons souffraient de fatigue chronique avec une prévalence élevée. Cette prévalence était associée à une exposition plus élevée aux pesticides organophosphorés ce qui indique une corrélation dépendante de la dose. À l'appui de ces conclusions, Dunstan et ses  collègues ont constaté que les taux sanguins d'organochlorés (substance chimique retrouvée dans les pesticides) étaient plus élevés chez les patients avec le SFC/EM que chez les témoins. Il n'y avait pas de différence significative dans les niveaux d'organochlorés entre les patients avec le SFC/EM ayant des antécédents d'exposition aux produits chimiques toxiques et ceux qui n'avaient aucune histoire. Les chercheurs ont conclu que l'exclusion des patients de la définition par le CDC du SFC/EM sur la base d'une histoire d'exposition aux produits chimiques toxiques n'était pas valide, et que de faible niveau d'accumulation biologique d'organochlorés pouvait conduire au développement du SFC/EM.

Un troisième groupe de chercheurs Écossais dirigé par le Dr Khan Faisel, a trouvé un lien entre le SFC/EM, le syndrome de la Guerre du Golfe (GWS) et les travailleurs agricoles exposés aux pesticides organophosphorés. Les trois groupes présentaient des anomalies cholinergiques, mais seulement les patients avec le SFC/EM des anomalies dans le système vasculaire. Les chercheurs ont conclus que les patients du SFC/EM avaient une étiologie différente de l'exposition au GWS ou aux pesticides, une qui pouvait impliquer l'inhibition de la cholinestérase vasculaire.

Plus tard, deux études par les mêmes auteurs et chercheurs ont découverts que la sensibilité à l'acétylcholine était limité aux patients qui correspondaient à des descriptions pour ME et le syndrome de fatigue post-viral, mais pas pour les individus qui souffrait du syndrome de la Guerre du Golfe, de la fibromyalgie et celles qui avaient été exposées aux composés d'organophosphorés. Les auteurs étaient convaincus que leur conclusion de sensibilité accrue à l'acétylcholine chez les patients avec le SFC/EM était «robuste et inhabituelle», mais n'ont pu confirmer que l'exposition aux pesticides en était la cause.

Des études génétiques donnent une image quelque peu différente. Dans deux études distinctes, respectivement dirigées par Kerr et Kaushik, les chercheurs ont trouvé un niveau élevé d'estérase caractéristique de neuropathie (NTE) chez les patients souffrant du SFC/EM. Le NTE est le site primaire d'action des composés organosphosphorés, tel que le sarin, qui provoque la dégénérescence neuronale et la paralysie. Kerr et al concluent que les niveaux NTE, observés chez les patients avec le SFC/EM sont conformes à l'exposition aux organophosphorés, mais que cela ne concernaient qu'un sous-ensemble de patients.

Compte tenu de l'utilisation intensive et continue de pesticides, en particulier dans l'environnement familial, il est peu probable que les pesticides neurotoxiques jouent un rôle prédominant dans le développement du SFC/EM chez certains patients. Les traitements de ces patients devront nécessairement aborder les effets à long terme de neurotoxines, ainsi que l'interaction entre ces toxines et les agents pathogènes latents.

THÉORIES GÉNÉTIQUES

La génétique est un domaine qui est récemment passé à l'avant plan dans l'identification des facteurs de risque de maladie. Alors que les maladies génétiques (celles qui sont transmises directement des parents aux enfants comme la maladie de Parkinson) sont connues depuis longtemps, nous ne possédions pas, jusqu'à la dernière décennie, la technologie pour examiner adéquatement les types de gènes chez les personnes qui ne présentent pas ces troubles génétiques classiques.

Le SFC/EM n'est pas classé dans la catégorie des maladies génétiques, car même si il peut se produire dans des groupes familiaux, il se retrouve également dans les groupes dont le seul facteur de risque était de se retrouver au même endroit en même temps (par exemple, l'épidémie du Royal Free). Les familles qui contractent la grippe en même temps ne peuvent certainement pas être considérées comme ayant une maladie génétique. Cependant, les gènes jouent un rôle de premier plan dans la détermination qui devient malade, et pour combien de temps.

Le regretté Dr John Rchardson a souligné que les virus ne sont pas mortels avant que l'hôte les rends mortels. C'est-à-dire qu'un virus «bénin» peut devenir mortel chez un hôte avec un système de défense immunitaire inadéquat. À l'inverse, les virus virulents qui provoquent des symptômes sévères chez certains individus peuvent passer relativement inaperçu chez d'autres. Les médecins, lors des années 1950, observaient communément dans les familles touchées par le virus de la polio un membre avec  un simple rhume, un autre malade et alité pendant des semaines mais qui finalement récupère tandis qu'un autre devenait paralysé par la polio. Il est clair que certaines personnes sont plus résistantes aux infections que d'autres le sont. La raison réside peut-être non pas dans l'efficacité de leur système immunitaire, mais bien dans leurs gènes.

Le génome humain, qui est la totalité de l'information génétique d'un être humain, est constitué de 23,000 gènes. Ceci est un nombre élevé, mais pour le mettre en perspective, nous pouvons le comparer aux 18,000 gènes pour l'ascaris (nettement inférieur) et aux 28,000 gènes de la plante de moutarde.

Inutile de dire que le fait que le génome humain s'est avéré moins robuste que la moutarde a été une réalisation décevante pour de nombreux généticiens qui avaient clairement surestimé la complexité de l'être humain. Néanmoins, 23,000 demeure un nombre intimidant pour les personnes qui cherche l'ensemble des gènes qui peuvent produire une maladie aussi complexe que le SFC/EM. Les combinaisons de 23,000 gènes peuvent facilement entraîner plus de 3 milliards de paires de bases dans le génome. Trouver une aiguille dans une botte de foin est un jeu d'enfant par rapport à la recherche de l'ensemble des gènes qui peuvent causer une maladie chronique.

Les gènes, bien qu'essentiels pour notre destin, ne le dominent pas. Comme les interrupteurs, ils doivent être « activés » par une série de processus complexes étape par étape (par exemple la transcription, le traitement, la traduction et la modification après la traduction) afin de produire un effet. Jusqu'au moment où toute cette «édition» ou composition ait lieu, l'information codée dans nos gènes demeure sans lecture. Il existe de nombreuses voies qui peuvent activer les gènes, dont un est le processus d'une maladie qui invariablement laisse des pistes génétiques.

Des études sur les jumeaux ont été longtemps considérées des « normes d'excellence » pour la détermination des traits et caractéristiques génétiques. Les jumeaux monozygotes (vrais jumeaux) partagent la même ADN, de sorte que si les deux jumeaux développent une maladie, une analyse génétique peut parfois conduire à des propensions de base. Quand un jumeau développe une maladie et l'autre ne l'a pas, des causes environnementales sont souvent mises en cause et recherchées. La meilleure évidence de l'engagement génétique provient de jumeaux qui développent la même maladie mais qui ont été séparés à la naissance, comme par exemple l'adoption. Parce que les environnements sociaux et physiques sont différents, on suppose que les traits génétiques jouent un rôle contributif important dans le développement de la maladie.

Peu d'études ont été menées sur des jumeaux atteints du SFC/EM. Toutefois, celles qui ont été réalisés sont importantes. Sabath et al ont mené une étude en 2002 qui a révélé des anomalies du système immunitaire chez des jumeaux discordants (un des jumeaux souffre du SFC/EM et l'autre non). Des réductions significatives des sous-types de cellules T, y compris des cellules NK et des lymphocytes totaux ont été notées chez les jumeaux de SFC/EM. Ceci est en accord avec les résultats immunologiques de la population générale du SFC/EM. Les auteurs ont hésité à proposer un facteur génétique, mais par contre ont suggéré que ce serait un domaine fécond pour de la recherche dans le futur.

En 2004, une étude réalisée par Mahurin et al a démontré que les jumeaux discordants démontraient une réaction lente sur tous les tests cognitifs versus les jumeaux en bonne santé. Les chercheurs ont suggéré que leurs résultats indiquent un déficit dans le traitement de l'information de la fonction cérébrale. (Ceci s'avère conforme avec la caractérisation du SFC/EM comme un désordre dans le traitement neurologique de données émis par le Dr Goldstein.)

Une étude ultérieure effectuée par Claypoole et al a trouvé que, parmi les jumeaux discordants, ceux qui étaient affligé avec le SFC/EM présentaient une baisse accusée dans les fonctions motrices, la vitesse du traitement de l'information, la mémoire verbale et les fonctions exécutives. Un fait intéressant: les jumeaux avec une apparition soudaine de la maladie démontrait un traitement de l'information encore plus lent par rapport à ceux qui souffrait d'une apparition progressive de la maladie.

Diverses études génétiques non reliées aux jumeaux trouvent que l'expression des gènes ou l'expression génétique (ensemble des processus chimiques liée à l'information héréditaire) associées à un certain nombre de symptômes du SFC/EM différent considérablement des personnes en bonne santé. Les changements dans l'expression génétique des lymphocytes, qui indique des changements subtils dans le système immunitaire, ont été documentés chez les patients du SFC/EM par Powell et al. Et, en 2007, un groupe de chercheurs suédois dirigé par Hanna Gräns a découvert des niveaux d'expression d’ARN (acide ribonucléique) messager significativement plus faibles dans les récepteurs d'œstrogène chez les femmes par rapport aux témoins sains. Les chercheurs ont déclaré que leur découverte était conforme à une «pathogénèse à médiation immunitaire» du SFC/EM.

En 2005, Whistler et al repère un ensemble de gènes sensibles à l'exercice qui différait entre les patients et les contrôles, ajoutant ainsi une composante génétique à la liste de symptômes caractéristiques du SFC/EM: intolérance à l'exercice. De manière significative, un plus grand nombre de gènes impliqués dans le transport des ions et de l'activité des canaux ioniques (deux fonctions moléculaires impliquées dans l'activité physique) sont augmentés après l'exercice chez les patients du SFC/EM.

Encore en 2005, Kaushik et al au Collège Impérial de Londres, ont localisé 35 gènes dans les patients du SCF/EM qui étaient différents des témoins. En utilisant la réaction en chaîne par polymérase (PCR), les chercheurs ont confirmé une expression différentielle de 16 de ces gènes, dont 15 étaient régulé à la hausse et un régulé à la baisse (IL-10RA qui est un récepteur d'interleukine 10, sous unité alpha). Deux des gènes surexprimés suggère des liens avec une exposition aux organophosphorés et à une infection virale. Un certain nombre de gènes qui ont été identifiés affectent de façon significative le fonctionnement des mitochondries. Cette expression de gène anormal peut, fort bien, représenter plusieurs des symptômes du SFC/EM, y compris la fatigue, l'intolérance à l'exercice, les déficits cognitifs et des problèmes cardio-vasculaires. Les auteurs concluent que ce profil « a indiqué l'activation des cellules T et la perturbation de la fonction neuronale et mitochondriale. » Ces résultats soutiennent les dysfonctionnements immunitaires et cellulaires en cohérence avec une étiologie virale.

Plus récemment, un impressionnant groupe de 17 chercheurs en Grande-Bretagne a confirmé une expression différentielle pour 88 gènes chez 55 patients atteints du SFC/EM: 85 étaient régulés à la hausse et 3 étaient régulés à la baisse. Selon les chercheurs, les fonctions les plus fortement représentées étaient «maladie et fonction hématologique, maladie et fonction immunitaire, le cancer, l'apoptose ou mort cellulaire, la réponse immunitaire et l'infection.» Pour les cliniciens, les chercheurs ont constaté que leurs données révélaient des agglomérats ou sous-types de SFC/EM qui peuvent être classés en 7 catégories. De plus ces catégories correspondent non seulement à des symptômes distincts mais aussi à la gravité.


	Sous-type 1 avait le pire cas de santé mentale et de cognition ainsi que des troubles du sommeil, en dépit d'être associé avec  un minimum de douleur.

	Sous-type 2, qui est de prédominance masculine, avait un malaise marqué après l'effort, des douleurs musculaires (myalgie) et articulaires (arthralgie) mais une pauvre santé mentale.

	Sous-type 3 est la forme la plus bénigne de la maladie.

	Sous-type 4 avait des déficits cognitifs et une fonction neurocognitive modérés, liés à un niveau modéré de douleur et de trouble du sommeil.

	Sous-type 5, qui est tout à fait féminine, avait la meilleure santé mentale, mais une mauvaise fonction neurocognitive, des troubles gastro-intestinaux, de la faiblesse musculaire marquée et un malaise après effort.

	Sous-type 6 était caractérisé par une fatigue importante

	Sous-type 7, qui est totalement féminin, ressentait le plus de douleur et les symptômes individuels les plus graves et prononcés incluant un gonflement des ganglions, des maux de gorge et des céphalées.



Les sous-types 1 et 7 ont été les plus sévères, suivi par les sous-types 2, 4, 5, 6 et enfin 3, ce qui suggère que les formes légères de la maladie sont soit relativement rares ou non diagnostiquées.

La présente étude est d'un intérêt particulier car 12 des gènes associés avec le VEB (virus d'Epstein-Barr) était régulés vers la hausse, ce qui souligne l'importance du VEB dans le SFC/EM. Une deuxième constatation importante, en particulier à la lumière des études récentes documentant une réduction de la matière blanche dans le cerveau des personnes atteintes du SFC/EM, est une mutation génétique associée à la maladie de fuite de la matière blanche ou leucodystrophie.

L'étude génétique la plus approfondie à ce jour a été réalisé en 2006 par le CDC. Lors de cette étude de 2 millions$, 227 individus de Wichita, Kansas, ont subies des évaluations cliniques détaillées qui comprenaient des études du sommeil, des mesures de fonctionnement cognitif, des évaluations du système nerveux autonome, des tests de sang exhaustifs ainsi que des tests génétiques. Les niveaux d'activité de 20,000 gènes ont été évalués par des équipes multidisciplinaires d'experts en médecine, en biologie moléculaire, en épidémiologie, la génomique, les mathématiques, l'ingénierie et la physique. Les résultats ont été publiés dans un ensemble de 14 articles dans le journal Pharmacogenomics lors de son issue en Avril 2006. Dans l'ensemble ce fut un effort considérable et impressionnant et qui, comme le dit le Dr Reeves de la CDC,  «révolutionnaire».

Malgré l'attention recueillie dans la presse par cette étude, les résultats sont désappointant. Après tout l'argent et le temps consacré à l'étude, la conclusion ultime obtenue par le CDC était que les personnes souffrant du SFC/EM sont incapables de gérer le stress (ce qui réfère à la «charge allostatique»). Par conséquent, ils sont plus sensibles aux infections, aux toxines et ainsi de suite. Outre le fait que la classification du SFC/EM comme une maladie associée au stress relègue à une forme d'anxiété, l'idée que la maladie est provoquée par le stress est pour le moins amorphe. Il est vrai que la libération des catécholamines aggrave toute situation, mais ceci n'explique pas la causalité – même si vos gènes ne peuvent pas gérer la charge allostatique.

L'étude de 2006 du CDC a fait l'objet de nombreuses critiques, non seulement pour ses conclusions, mais aussi pour sa méthodologie. Patrick Sullivan, un généticien à l'Université Chapel Hill de Caroline du Nord, a exprimé son inquiétude en disant que l'interprétation des résultats aurait été « imprudente ». Le Dr Kerr, qui ne mâche pas ses mots, a appelé les résultats « dénués de sens » parce que l'analyse du PCR n'avait pas été utilisée.  Il fait remarquer que si elle avait été utilisée 30 à 40% des gènes auraient été abandonné. Il y avait aussi des problèmes dans la sélection de cohorte. 

La semaine de travail moyenne de la cohorte (groupe de sujet) Wichita était de 48 heures par semaine, ce qui jette un doute sérieux quant à la validité du diagnostic. La majorité des personnes atteintes du SFC/EM peut, à peine, maintenir un emploi à temps partiel et encore moins une semaine de travail de 48 heures. De surcroit, les troubles anxieux, la fibromyalgie et les troubles du sommeil ne sont pas exclus, ce qui signifie que quelques uns des sujets (sinon tous) pouvaient fort bien ne pas souffrir du SFC/EM. Il est regrettable que le CDC ait gaspillé tant d'argent, de temps et d'efforts à cette étude qui n'offre pas de résultats réellement valables. Mais, compte tenu de l'histoire des relations de cette institution avec le SFC/EM, l'échec était malheureusement prévisible.

Étant donné la complexité du SFC/EM, la difficulté de déterminer les sous-ensembles de patients et le nombre de combinaisons de gènes possibles, les voies et les processus impliqués, la poursuite d'un génome du SFC/EM peut fort bien être un rêve irréalisable. En effet, le Dr Patrick Sullivan estime que l'entreprise d'une telle recherche n'est même pas rationnelle. Cependant, tout ce qui met en lumière l'étiologie de la maladie, ou qui peut aider à identifier sa pathogénie est plus que bienvenue dans le monde de la recherche sur le SFC/EM.

LEÇONS HISTORIQUES

Le fait est que la majorité des maladies n'ont pas un nombre infini de causes. Essentiellement, une personne est soit empoisonnée ou infectée – ou est née avec un défaut qui le rend malade (ces défauts sont apparents très tôt dans la vie et, donc, ne peuvent entrer dans le modèle du SFC/EM). Que les maladies soient « controversées », énigmatiques ou considérées comme le résultat de mauvais esprits, de trop de pain blanc ou de facteurs psychosociaux, il n'y a que deux choix réels: poison ou un agent pathogène (ou les deux). Le SFC/EM, tout en produisant une symptomatologie complexe, n'est pourtant pas, à cet égard, très différent de toute autre maladie. Ce point est important que la communauté du SFC/EM oublie souvent – à son propre détriment. Aussi longtemps que le STC/EM est considéré comme une maladie unique en soi, il demeurera terra incognita – dans le domaine des patients «hystériques» et des médecins «charlatans».

Afin de concrétiser l'idée que le SFC/EM, bien qu'il soit complexe, n'est pas unique, il est utile de le comparer à d'autres maladies qui partagent des histoires semblables, mais qui ont avancé plus loin sur la voie de l'acceptation médicale. La sclérose en plaques est une maladie qui, autrefois, était appelée « paralysie hystérique ». (Sigmund Freud, lui-même pose ce diagnostic pour un patient avec la sclérose en plaques.) Pendant longtemps, la «paralysie hystérique» était considéré un diagnostic médical parfaitement légitime. (L'hystérie est maintenant appelée «trouble de conversion ou trouble dissociatif de conversion» ce qui la rend plus sensible et scientifique mais demeure tout aussi fragile comme diagnostic.) Toutefois, avec l'avènement de l'imagerie par résonance magnétique (IRM), la « paralysie hystérique » est passée rapidement dans le monde de diagnostics pittoresques ainsi que les diagnostics «syndrome d'effort», «mauvais sang» et «grands frissons».

La sclérose en plaques est une maladie qui provoque la démyélinisation, c.-à-d. la destruction de la gaine de myéline, une substance graisseuse recouvrant les fibres nerveuses appartenant au système nerveux cérébro-spinal composé de la moelle épinière et de l'encéphale. L'une des fonctions de la myéline est d'augmenter la vitesse de conduction du système nerveux. Lorsque la gaine est détruite, les impulsions du système nerveux sont  ralenties, ce qui provoque des picotements, un engourdissement, une faiblesse, une paralysie, des troubles d'élocution, perte d'équilibre et de coordination, une vision floue, perte de mémoire, troubles cognitifs et de la fatigue écrasante. Ces symptômes et bien d'autres peuvent accumuler lentement et dans diverses combinaisons.

Une des caractéristiques des symptômes de la sclérose en plaques est leur apparition sous forme de « poussées » d'où le terme « paralysie hystérique ». Le test diagnostic définitif pour la maladie est la présence (lors de l'IRM) de plaques ou de zones d'hypersignal (c.-à-d. très blanches) de forme ovoïdes, de tailles variables autour des ventricules cérébraux, dans la moelle et dans la fosse postérieure. La sclérose en plaques est classée comme une maladie auto-immune, là ou le système immunitaire lui-même attaque la myéline provoquant de l'inflammation et, par la suite, la destruction. Ce qui pousse le système immunitaire sur ce chemin d'attaque a été un sujet de nombreux débats au fil des années, mais, comme de nombreuses maladies neurologiques, les virus ont été impliqués.

Ceci est le point auquel les similitudes avec le SFC/EM deviennent incontournables. Une forte corrélation a été observée entre les cas graves de mononucléose chez les adolescents et le développement ultérieur de la sclérose en plaques (SEP). Des études ont mis en cause le VEB ainsi que HHV-6 dans la pathogénèse de la SEP. De surcroît, la SEP peut se retrouver sous forme épidémique. Elle était inconnue dans les Îles Faroe jusqu'à l'occupation par les Britanniques en 1940, après quoi il y a eu lieu un cas d'épidémie. Comme le SFC/EM et la majorité des maladies auto-immunitaires, la SEP est une maladie touchant principalement les femmes adultes. La SEP, comme le SFC/EM présente une série de sous-types incluant un patron ou une forme rémittente ou progressive. 

Dans un parallèle encore plus important avec le SFC/EM, une étude menée par des chercheurs à l'Université de Londres a trouvé que même si le VEB ne se propageait pas activement chez les patients atteints de la SEP, il libérait un message chimique dans les zones de proximité du cerveau. Ce message chimique activait le système immunitaire provoquant l'inflammation. C'est précisément le mécanisme proposé pour le SFC/EM. Dans un contexte presque ironique, les chercheurs de Londres ont proposé le rituximab – le traitement qui a récemment guéri plusieurs patients atteints du SFC/EM en Norvège – comme un traitement potentiel pour la sclérose en plaques. 

Finalement, le SFC/EM va, sans aucun doute, suivre le chemin tramé par la SEP, fournissant encore un autre exemple de ce que les agents pathogènes peuvent faire au système nerveux/immunitaire. Mais, en attendant, il est bon de garder à l'esprit que les «paralysies hystériques» et «grippe des yuppies» d'antan deviennent définitivement les maladies organiques acceptées de demain.

RESSOURCES

Online Medelian Inheritance in Man (OMIM): http://www.ncbi.nlm.nih.gov/omim


OMIM est une source complète, digne de foi et faisant autorité qui offre un répertoire de 12,000 gènes humains et phénotypes génétiques ainsi que tous les désordres génétiques connus. Il est réactualisé tous les jours et les entrées contiennent plusieurs liens vers d'autres ressources génétiques.



LECTURES SUPPLÉMENTAIRES

Général

“Anti-Immunology: Evasion of the Host Immune System by Bacterial and Viral Pathogens.” 

B. Brett Finlay and Grant McFadden. https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16497587  

“The Neuropsychiatric Assessment of Lyme Disease.” Robert Bransfield, M.D. http://www.mentalhealthandillness.com/tnaold.html 


Bien qu'il porte sur les effets de la maladie de Lyme, cet article est très utile pour les personnes atteintes du SFC/EM. Le Dr Bransfield fait un excellent travail de catégoriser les symptômes en termes de fonctions du système nerveux ainsi de ses structures cérébrales liées.



“Is Selenium Deficiency Behind Ebola, AIDS and Other Deadly Infections?” Jack Challem. http://infonom.com.ar/task/html/selenium_deficiency_behind_tod.html 

Les Virus

"Light on ME/CFS III: A Different Herpes Virus for CFS? - Varicella-Zoster, Shingles and ME/CFS." Cort Johnson. http://forums.phoenixrising.me/content.php?449-Light-on-ME-CFS-III-A-Different-Herpes-Virus-for-CFS-Varicella-Zoster-Shingles-and-ME-CFS 

L'histoire fascinante de Cort Johnson du retrovirus SFC/EM. http://phoenixrising.me/archives/1205  

Excellent article sur le Dr Ablashi, herpèsvirus et son traitement http://www.prohealth.com/library/showarticle.cfm?libid=9411 

Comment fonctionne les virus: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK8181/ 

Publications du Dr Lerner: http://www.treatmentcenterforcfs.com/cfs_publications/index.html 

RNase L

Phoenix Rising forum discutant de la RNase L comme biomarqueur. http://forums.phoenixrising.me/index.php?threads/using-rnase-l-as-a-marker.12692/ 

Les Moisissures

Le blog de Pat Sullivan. Beaucoup de bonnes informations ici: http://www.patsullivanblog.com/mold/ 

“Biotoxin Illness Conference 2011.” Good review of Dr. Shoemaker's ideas. http://betterhealthguy.com/joomla/blog/251-biotoxin-illness-conference-2011 

CFS forum on Dr. Shoemaker: https://forums.phoenixrising.me/index.php?threads/dr-shoemaker-on-mold-effects-dangers.13826/  

Une bonne critique du Dr. Shoemaker par un ancien patient http://www.patsullivanblog.com/2009/09/why-i-no-longer-recommend-dr-  shoemaker.html 

Radiation

“National CFIDS Foundation (NCF) Announces Link between Chronic Fatigue Syndrome and Low Level Radiation Exposure.” Press Release, August 20, 2010. http://www.ncf-net.org/PressReleases.html

La génétique

“Human gene number: surprising (at first) but not paradoxical.” T. Ryan Gregory. http://www.genomicron.evolverzone.com/2007/05/human-gene-number-surprising-at-first/

“Chronic Fatigue Syndrome.” CDC press briefing on the 2006 Wichita gene study. http://www.cdc.gov/media/transcripts/t060420.htm

“CDC’s Press Conference Generates Controversy.” The CFS Report. http://www.cfidsreport.com/News/06-CDC-CFS-Controversy.htm

La Sclérose en plaques

“Influence of Viral Infection on the Etiology and Pathogenesis of Multiple Sclerosis.” Robert Siegel, MD, PhD. March 21, 1997. http://www.stanford.edu/~siegelr/rnorris.html

“Potential Viral Causes of MS.” https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12449589 

“Research proving link between virus and MS could point the way to treatment and prevention.” Neuroscience, Jan 5, 2012 https://medicalxpress.com/news/2012-01-link-virus-ms-treatment.html  

Une nouvelle étude de chercheurs de l'Université Queen Mary de Londres montre les astuces du VEB pour tromper le système immunitaire qui déclenche l'inflammation et des lésions des cellules nerveuses dans le cerveau et cause la sclérose en plaques.

LIVRES

Sullivan, Patrick F. “Genetics.” In Leonard A. Jason, Patricia A. Fennell and Renee Taylor, eds. Handbook of Chronic Fatigue Syndrome. Hoboken, New Jersey: John Wiley and Sons, 2003.

Ritchie MD, James Schaller, MD, and Patti Schmidt. Mold Warriors: Fighting America's Hidden Health Threat. Baltimore, MD: Gateway Press, 2005.

RECHERCHES

Ablashi DV, Eastman HB, Owen CB, Roman MM, Friedman J, Zabriskie JB, Peterson DL, Pearson GR, Whitman JE. “Frequent HHV-6 reactivation in multiple sclerosis (MS) and chronic fatigue syndrome (CFS) patients.” J Clin Virol. 2000 May;16(3):179-91. http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10738137 (Abstract) 

Anyanwu E, Campbell AW, Jones J, Ehiri JE, Akpan AI. “The neurological significance of abnormal natural killer cell activity in chronic toxigenic mold exposures.” Scientific World Journal. 2003 Nov 13;3:1128-37. http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14625399 (Abstract)

Anyanwu EC, Morad M, Campbell AW. “Metabolism of mycotoxins, intracellular functions of vitamin B12, and neurological manifestations in patients with chronic toxigenic mold exposures. A review.” Scientific World Journal, 2004 Aug 26;4:736-45. http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15349513 (Abstract) 

Bansal AS, Bradley AS, Bishop KN, Kiani-Alikhan S, Ford B. “Chronic fatigue syndrome, the immune system and viral infection.” Brain Behav Immun. 2012 Jan;26(1):24-31. http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21756995 (Abstract) 

Brewer, Joseph H., Jack D. Thrasher, David C. Straus, Roberta A. Madison, and Dennis Hooper. “Detection of Mycotoxins in Patients with Chronic Fatigue Syndrome.” Toxins 2013, 5(4), 605-617. http://www.mdpi.com/2072-6651/5/4/605  

Cacioppo JT, Kiecolt-Glaser JK, Malarkey WB, Laskowski BF, Rozlog LA, Poehlmann KM, Burleson MH, Glaser R. “Autonomic and glucocorticoid associations with the steady-state expression of latent Epstein-Barr virus.” Horm Behav. 2002 Aug;42(1):32-41. http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12191645 (Abstract)

Campbell, Andrew W., Jack D, Thrasher, Michael Gray, and Aristo Vojdani. “Mold and Mycotoxins: Effects on the Neurological and Immune Systems in Humans.” Advances in Applied Microbiology, 2004;55:375-406. https://www.researchgate.net/publication/8362628_Mold_and_Mycotoxins_Effects_on_the_Neurological_and_Immune_Systems_in_Humans 

Chapenko S, Krumina A, Kozireva S, et al. “Activation of human herpesvirus 6 and 7 in patients with chronic fatigue syndrome.” J Clin Virol 2006, 37(Suppl 1):S47–51. http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17276369 (Abstract)

OEBPS/d2d_images/cover.jpg
ENTIEREMENT REVISE ET MIS A JOUR

LE SYNDROME
DE FATIGUE
CHRONIQUE

Guide de Traitement

2iéme édition

« Plus de 100 traitements efficaces

« Discussion détaillée des symptomes

« Comment trouver un médecin (E'—U)

« Conseils utiles pour gérer les
sensitivités chimiques et les

restrictions diététiques

ERSEEr s S RRTL L O





