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Resumen

El término astenia deriva del griego, significa ausencia de fortaleza, vigor o fuerza. Es un sintoma, dificil de
definir, subjetivo que implica un conjunto de sensaciones vagas, distintas para cada individuo. Es un moti-
vo habitual de consulta representando hasta el 30% de la consulta ambulatoria. A su vez la fatiga créni-
carepresenta del 1-10% de estos casos, y el 0,2-0,7% del total pertenece al sindrome de fatiga crénica (SFC).
Es de mdxima importancia saber diferenciar la astenia de la debilidad, de los mareos y la disnea, ya que
los pacientes habitualmente le dan el mismo significado. El factor tiempo en la astenia es ttil para su ca-
racterizacién. Se definié a la fatiga como prolongada cuando dura mas de un mes y crénica cuando una du-
racién es mayor de 6 meses. El recuerdo sistematizado de las entidades capaces de provocar astenia debe-
rd guiar la biisqueda de sintomas y signos fisicos, y la indicacién de estudios complementarios. La depre-
sién es la causa mas comin de fatiga, representando aproximadamente la mitad de los casos. El diagnés-
tico de SFC es de exclusién y se deben usar los criterios del consenso internacional del aio 1994. Hasta
un 20% de los pacientes queda sin diagnéstico. El tratamiento més efectivo de la astenia es solucionar la
causa subyacente. En cuanto al tratamiento del SFC existe evidencia a favor de utilizar ejercicio fisico gra-
duadoy terapia cognitiva. La alta frecuencia del sintoma conlleva un enorme costo social y econémico con-
sumiendo recursos de manera desmesurada. Es por eso tan importante que los médicos estén familiariza-
dos con este sintoma.
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Abstract

The term asthenia comes from the Greek, meaning absence of strength, vigor or force. It is a symptom di-
fficult to define, with a set of vague sensations, different for each patient. It is a frequent cause of consult,
making up nearly 30% of consultations in the ambulatory setting. Chronic fatigue represents up to 10%
of these cases, and the 0,2 to 0,7% overall belong to the chronic fatigue syndrome (CFS). It is very impor-
tant to differentiate asthenia from weakness, dizziness and dyspnoea, as patients frequently confuse these
terms. The time factor in asthenia is very useful for its characterization. Prolonged fatigue is defined as that
lasting more than a month, and chronic fatigue when the duration is greater than 6 months. Depression
is the commonest cause of fatigue, representing approximately half of the cases. The diagnosis of the CFS
is of exclusion, and the criteria of the 1994 International consensus should be used. Up to 20% of the
patients remain without diagnosis. The most effective treatment for asthenia is to solve the underlying cau-
se. The high frequency of the symptom entails an enormous social and economic burden, and it is for that
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reason so important for doctors to be familiar with
this symptom and its management.
Key words: asthenia, fatigue, chronic fatigue syndrome

Introduccion

El término astenia deriva del griego, significa ausen-
cia de fortaleza, vigor o fuerza'. Es un sintoma com-
plejo que abarca simultdneamente lo fisico y lo psi-
quico en forma global, es subjetivo e implica un con-
junto de sensaciones vagas, distintas para cada indi-
viduo que se perciben y expresan a través del siste-
ma nervioso y del sistema muscular. Desde el pun-
to de vista fisiol6gico, se puede considerar a la fati-
ga como el cansancio que se produce después del es-
fuerzo, y a la astenia como la misma sensacion, pe-
ro sin esfuerzos que la justifiquen’. Nos referiremos
a fatiga, cansancio y astenia como sinénimos. En la
astenia pueden identificarse tres componentes dis-
tintos que participan en grado variable segiin el ca-
so: lasitud, desfallecimiento, falta de vigor y nece-
sidad de descanso ante tareas que previamente no
la producian; debilidad generalizada: sensacién anti-
cipada de dificultad para iniciar y mantener una ac-
tividad; y la fatiga mental: caracterizada por la alte-
racién de la concentracién, pérdida de memoria y
labilidad emocional.

El cansancio es motivo habitual de consulta como
sfntoma tinico, central o principal, aunque en ocasio-
nes se presenta como componente de un cuadro cli-
nico claro o de interpretacién dificil, por lo pro-
teiforme. No es infrecuente que se trate de un sin-
toma, dolencia o queja reiterada en el tiempo, en dis-
tintas consultas, con el mismo o diferentes profesio-
nales, y en general, sin respuesta del médico.

El cansancio o fatiga puede ser normal cuando se
realiza un esfuerzo intenso, pero cuando no se rela-
ciona con las conductas realizadas, se llama cansan-
cio “patolégico”. Es un sintoma que se puede pre-
sentar durante el perfodo de convalecencia de dis-
tintas enfermedades y operaciones. Todas las perso-
nas, han experimentado la sensacién de astenia por
ejemplo durante infecciones virales. En estos casos,
la relacién obvia con una enfermedad de claro diag-
nostico, hace que la astenia no sea, por si misma,
un motivo de preocupacién. Muy distinta es la si-
tuacién en la que la astenia domina el cuadro clini-
co y compromete las actividades habituales, y encie-
rra la amenaza de enfermedades potencialmente
graves’.
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El objetivo de este trabajo es saber diferenciar las
diferentes causas de astenia, desarrollar mds exten-
samente el SFC que es una de las causas menos fre-
cuentes de astenia, y realizar un resumen porme-
norizado del enfoque de este sintoma aportando un
camino para su manejo.

Frecuencia

La astenia es una verdadera epidemia o “plaga” de
la época actual, representando el motivo de consul-
ta principal en el 10-30 % casos de atencién clini-
ca ambulatoria'”. A su vez la fatiga crénica repre-
senta del 1-10% de los casos, y solo el 0,2-0,7%
del total retinen los criterios de diagndstico de SFC.
En EE.UU. se estim6 en estudios basados en comu-
nidades, que entre 100 y 300 personas (concreta-
mente la prevalencia oscilé entre 75 a 267 casos)
por cada 100.000 habitantes, camplian los criterios
actuales del SFC'. Este sindrome es complejo, cré-
nico, de etiologia desconocida, que se caracteriza
por la presencia de fatiga (fisica y mental), intensa,
debilitante y grave, que persiste seis 0 mds meses y
de caracter oscilante y sin causa aparente especifica.
Interfiere con las actividades habituales, no dismi-
nuye con el reposo, empeora con el gjercicio y se aso-
cia a manifestaciones sistémicas generales, fisicas y
neuropsicolégicas. Predomina en mujeres 2-7 a 1 con
un rango etario entre 25-45 afios.

Un estudio de la Universidad de Western, Ontario,
demostré que el 50% de los pacientes que consul-
taron por fatiga recibieron un diagnéstico psicolé-
gico, dentro de los cuales la depresién fue el mds fre-
cuente, y hasta un 20% quedo sin diagndstico’.

La alta frecuencia del sintoma conlleva un enorme
costo social y econémico consumiendo recursos de
manera desmesurada’. Por ello es de gran importan-
cia, que el clinico esté familiarizado con este sintoma.
Nuestro pafs carece de estudios poblacionales cli-
nicos y, por tanto, se desconoce la prevalencia real
de esta entidad.

Resefia historica

La astenia como tal, existe desde que se originé la
humanidad. La primera referencia al SFC se debe
a Manningham quien la describe en el ano 1750% A
lo largo del tiempo el SFC ha tenido diferentes deno-
minaciones, a saber: neurastenia epidémica, neuri-
tis vegetativa epidémica, enfermedad de Islandia, en-



fermedad de Akureyri, enfermedad de Royal Free,
encefalomielitis infecciosa aguda o mialgica. Otras
denominaciones fueron astenia neurocirculatoria,
neurosis de ansiedad, sindrome de DaCosta o del
corazoén irritable, sindrome de Lewis o sindrome de
esfuerzo o corazén de soldado*. M4s modernas son
las denominaciones: sindrome de infeccién créni-
ca por el virus de Epstein-Barr (VEB), mononucleo-
sis crénica, enfermedad del yuppie (“la gripe de los
yuppies”: mujer joven, blanca y de nivel sociocul-
tural medio-alto). A mediados del siglo XIX, el inter-
nista norteamericano Austin Flint (1812-1886), fa-
moso por “el soplo de Flint”, describi6 la fatiga cré-
nica como un “agotamiento nervioso”. El psiquia-
tra George M. Beard (1839-1883) en el afio 1869
acuné el término de “neurastenia” —lo que Lain lla-
ma el nacimiento nosogrifico de la neurastenia
(Beard) y psicastenia (Janet)”. A finales del siglo XIX
se reconocio cierta relacién entre infecciones (sobre
todo influenza) y la llamada neurastenia, En 1948,
Isaacs comunica que 53 de 206 enfermos con mo-
nonucleosis infecciosa tienen fatiga entre 3 meses
y 4 afos postinfeccién. En la década de los 50 se ad-
virtié que casi el 20% de los enfermos con bruce-
losis tenfan clinica persistente de fatiga y alteracio-
nes neuropsicolégicas. Sin embargo, la relacién mas
estrecha del SFC ha sido con el VEB.

En 1975 se detect6 fatiga crénica en personas con
serologia VEB positiva y en 1982 se detallan casos
en esta situacién, pero sin historia de infeccién. Es
origen de confusion y perplejidad el listado de mi-
Croorganismos propuestos como causa potencial del
SFC: Candida albicans, Borrelia burgdorferi, Ente-
rovirus, citomegalovirus (CMV), Herpesvirus huma-
no 6, Espumavirus, Retrovirus, Borna virus, virus
Coxsackie B. En la actualidad, a pesar de haberse
vinculado las infecciones precedentes con el SFC, no
se ha corroborado y es poco probable que haya una
patogenia viral directa®,

El SFC se puede solapar o superponer con la lla-
mada hipertermia habitual o esencial ~también de-
nominada hipertermia hipotaldmica o fiebre psicé-
gena. Es curioso cémo Maraién cita en su monogra-
fia El problema de las febriculas, en el ano 1927, den-
tro de las fiebres nerviosas a la “fiebre de la fatiga™.

Definicion

La astenia se ha definido como un estado que sigue
a un periodo de actividad mental o corporal intenso

caracterizado por una disminucién de la capacidad
para el trabajo y reduccién de la eficiencia, acom-
panados generalmente por sensacién de cansancio,
somnolencia o irritabilidad; también puede sobre-
venir cuando, por cualquier causa, el gasto de ener-
gia supera a los procesos restaurativos.

Otra definicién se refiere a ella, como una sensa-
cién de hastio y lasitud debida a ausencia de estimu-
lacién, monotonia, a falta de interés en lo que ro-
dea a la persona,

Ambas definiciones no son claras y cada paciente
tiene su propia manera de referirse al sintoma, lo
cual nos obliga a estar muy atentos para poder me-
jorar nuestra interpretacién y capacidad de respues-
ta. Por ello, grupos de expertos, definen las siguien-
tes situaciones y terminologias:

a) Fatiga: es sentirse exhausto luego de haber rea-
lizado actividades normales, sensacién de disminu-
cion de la energia para realizar las tareas habitua-
les, disminucién de la atencién y alteracién en la ca-
pacidad de actuar frente a situaciones comunes de
la vida diaria

b) Fatiga prolongada: fatiga mayor a un mes

c) Fatiga crénica: es aquella que tiene una dura-

9,10

cién mayor a 6 meses™'".

Enfoque diagnoéstico

Es de madxima importancia saber diferenciar la aste-
nia de la debilidad, de los mareos y la disnea, ya que
los pacientes habitualmente le dan el mismo signi-
ficado.

El factor tiempo en la astenia es ttil para su carac-
terizacién. Existen cuadros breves, de unos pocos
dias, en los que la fugacidad y el caricter autorreso-
lutivo no dan tiempo a la realizacion de estudios que
aclaren su causa, ni lo justifican. En otro caso pue-
de prolongarse durante semanas, meses, 0 aios, y es-
tas distintas evoluciones orientaran sobre las cau-
sas probables, los procedimientos diagnésticos ms
apropiados y el prondstico de la entidad que origi-
na la astenia.

Es de gran importanciarealizar una historia clinica
minuciosa, para no pedir excesivos e injustificados
estudios complementarios''. No hay que desmere-
cer el cansancio o astenia que motiva la consulta. Es
prioritario que el paciente se sienta escuchado y no
rechazado, ya sea por el poco tiempo dedicado a la
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Figura |. Astenia, enfoque inicial.
Reproducida con permiso, Dr. De los Santos®

Figura Il. Astenia, propuesta diagnostica.
Reproducida con permiso, Dr. De los Santos®
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consulta o por la mala predisposicién que genera
una consulta que serd larga, tediosa y de dificil re-
solucién.

Son pacientes que han pasado por muchas consul-
tas (peregrinacién), y a menudo vienen con una lar-
ga lista de estudios. Es importante hacer junto al pa-
ciente un andlisis cuidadoso de su ritmo de vida pa-
ra evaluar causas justificadas de cansancio-fatiga, lo
que puede llevar a modificaciones del estilo de vi-
da que resuelvan el cuadro'.

Por lo dicho previamente se sugiere una escucha es-
pecial, con tiempo y atencién suficientes, realizan-
do un examen fisico cuidadoso, lo que puede per-
mitir obtener hallazgos orientadores, y es de gran im-
portancia precisar el contexto clinico en el que apa-
rece la astenia.

Del interrogatorio y del examen fisico pueden sur-
gir tres posibilidades: la primera es hacer diagn6s-
tico de una enfermedad psiquidtrica, en general de-
presion; la segunda es tener el diagnéstico presun-
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tivo de enfermedad orgénica, para lo cual se solici-
taran los estudios que correspondan para descartar
o confirmar el diagnéstico presuntivo; y por ulti-
mo que no haya un diagnéstico claro, por lo cual se
solicitardn los estudios complementarios que se
crean pertinentes (Fig. 1).

Una forma eficaz de enfocar el diagnéstico de la aste-
nia es efectuar una clasificacién de los casos segin
presenten o no pérdida de peso (Fig. 2). La astenia
de tipo orgénico, con pérdida de peso, se encuadra
en las categorias de inflamatoria o metabélica, y se
caracteriza por ser permanente, mejorar con el re-
poso y acentuarse por la tarde. La tercera categoria
(funcional), sin pérdida de peso, se distingue por ser
intermitente o fluctuante, predomina durante la ma-
fiana y no se alivia con el reposo.

El recuerdo sistematizado de las entidades capaces de
provocar astenia deberd guiar la bisqueda de sinto-
mas y signos fisicos, y la indicacién de estudios com-
plementarios (Tabla 1). Segiin algunos autores la de-
presion es la causa mas comin de fatiga, represen-
tando la mitad de los casos, y se debe interrogar al
paciente a tal fin’. No debe rotularse a los pacientes
como portadores de una enfermedad psiquidtrica por
el solo hecho de que no se haya encontrado una cau-
sa organica. También se observa astenia en los pa-
cientes con ferropenia, con o sin anemia. Como he-
cho de interés se observa por ejemplo en los talasé-
micos que a pesar de la anemia severa (con depé-
sitos de hierro normales o aumentados), no se en-
cuentran asténicos. Quizé la explicacién resida en
el hecho del que el hierro, ademads de participar en la
estructura de la hemoglobina, lo hace en la de otras




Tabla I. Causas de astenia™?

Causas funcionales

Causas psiquiatricas
Trastornos de Ansiedad
Desordenes somatomorfos
Trastornos alimentarios
Depresion (astenia como falta de motivacion)

Causas psicosociales
Sobreexigencia psicologica y social
Problemas familiares (duelo, enfermedades,
separacion, mudanza, pérdida de empleo, jubilacion)

Alteraciones del suefio

Apnea del sueiio / Sindrome de piernas inquietas
Narcolepsia
Interrupciones frecuentes: Lactancia,
sindrome de la cena durante el suefio
Cantidad o calidad del suefio alterada

Medicaciones

Psicofirmacos (sedantes, hipnéticos,
opioides, anticonvulsivantes)
Beta-bloqueantes
Antihistaminicos
Otros (hierbas medicinales, etc.)
Abuso de alcohol u otras drogas, abstinencia

Otras

Sindrome de fatiga crénica
Fatiga cronica idiopatica
Fibromialgia
Post-virales

Causas organicas

Causas endocrinas-metabdlicas
Hipotiroidismo o hipertiroidismo
Insuficiencia o hiperfuncién suprarrenal
Diabetes
Trastornos hidroelectroliticos

Enfermedades crénicas-inflamatorias

Reumatoldgicas: (Artritis reumatoidea,
polimialgia reumatica, fibromialgia, etc.)
Infecciones: (Tuberculosis,
endocarditis, hepatitis, HIV,
virosis cronicas, absceso oculto, etc)
Enfermedades autoinmunes
(Cirrosis biliar primaria/
hepatitis autoinmune)

Cancer y sus tratamientos

Otras

Obesidad/sedentarismo
Hematologicas: Anemias ferropénicas y
megaloblasticas, o ferropenia sin anemia

Enfermedad de Parkinson/Esclerosis mdiltiple
Insuficiencia cardiaca
Enfermedad inflamatoria intestinal

Idiopaticas
alrededor de un 20%

metaloproteinas como la mioglobina, los citocro-
mos, la catalasa, la peroxidasa, la xantino-oxidasa
y la enzima mitocondrial a-glicerofosfato-oxidasa’.
Es importante recordar que un grupo de pacientes
cercano al 20% no encuadran dentro de ninguna
causa ni cumplen criterios de SFC y se los llama as-
tenia crénica idiopatica, y en ellos debe continuarse
el estudio utilizando el tiempo como recurso diag-
ndstico, siendo necesario el fortalecimiento de la re-
lacién médico-paciente para tolerar la situacién de
incertidumbre y evitar caer en los extremos de un
excesivo intervencionismo o, por el contrario, en un
nihilismo diagnéstico y terapéutico.

Existen como en todas las entidades crénicas, las
llamadas banderas rojas que nos deben alertar so-

bre un proceso subyacente no diagnosticado, ellas
son: pérdida de peso, adenopatias, hepatoespleno-
megalia, hiperpigmentacion, fiebre, debilidad, dis-
nea y eritrosedimentacién (VSG) elevada.

El diagnéstico de SFC es de exclusién y se deben
usar los criterios del consenso internacional del ano
1994 (Tabla 2)°. Sus principales objetivos fueron: au-
mentar la sensibilidad de la clasificacién previa de
1988'" y definir mejor la enfermedad con el fin de
homogeneizar el diagnéstico clinico y servir de ba-
se para la investigacién. Los criterios internaciona-
les se fundamentan en el cumplimiento de dos cri-
terios mayores, asi como en la concurrencia de cua-
tro 0 mas criterios menores basados en sintomatolo-
gia, sobre todo, reumatolégica y neuropsicolégica.
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Tabla Il. Criterios diagnosticos del sindrome de fatiga cronica®

|. Fatiga cronica persistente (al menos 6 meses), o intermitente, inexplicada, que se presenta de nuevo
o con inicio definido y que no es resultado de esfuerzos recientes; no mejora con el descanso; origina

2. Odinofagia

3.Adenopatias cervicales o axilares dolorosas
4. Mialgias

5. Poliartralgias sin signos de flogosis

7. Sueno no reparador

8. Malestar postesfuerzo de duracion superior a 24 h

una reduccion notable de la previa actividad habitual del paciente
2. Exclusion de otras enfermedades que pueden ser causa de fatiga crénica

De forma concurrente, deben estar presentes 4 o mas signos o sintomas de los que se relacionan, todos

ellos persistentes durante 6 meses o mas y posteriores a la presentacion de la fatiga:
|.Alteracion de la concentracion o de la memoria recientes

6. Cefalea de inicio reciente o de caracteristicas diferentes de la habitual

Desde el afio 1981 Yunus" incluye al SFC dentro
de lo que ha dado a llamar sindromes de sensibili-
dad central que es un paraguas comiin para un gran
niimero de enfermedades a saber (Fig. 3): fibromial-
gia, sindrome de dolor miofascial, sindrome de veji-
ga irritable, dolores de cabeza y sindrome de pier-
nas inquietas que en el pasado se consideraban de
causa psicolégica entre otros. Lo que une segtin el
autor a este grupo de enfermedades es el “tercer pa-
radigma” de sensibilidad central/flujo neuroendo-
crino, que desplaza al dualismo de patologfa estruc-
tural y/o psiquiatrica®.

En un caso tipico el SFC surge de forma aguda, e in-
cluso de forma siibita, en general en una persona
previamente activa. A menudo, al comienzo acon-
tece durante la convalecencia de un cuadro y enfer-
medad de tipo general agudo, y en algunos casos
tras una mononucleosis infecciosa o algiin estrés a-
gudo poco destacable. En el comienzo suele predo-
minar la fiebre, odinofagia, tos, mialgias y la fatiga;
menos comun es la clinica digestiva, como la dia-
rrea. Este proceso inicial deja como secuela un ago-
tamiento insoportable. Y es que el sintoma princi-
pal o cardinal es la fatiga, que es indispensable para
el diagnéstico de esta enfermedad. Insistimos en que
no es secundaria a actividad excesiva, no mejora con
el reposo, empeora con el estrés y en seguida confi-
gura una discapacidad (fisica y mental) persistente.
Posteriormente al cuadro descrito se instauran los
sintomas crénicos. Y que de una forma descriptiva
sintética son: fatiga, febricula o febricula intermi-
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Figura Ill. Espectro de los sindromes de sensibilidad central.
Reproducida con permiso, Yunus'.

tente, artralgias migratorias, mialgias generalizadas,
faringitis u odinofagia, cefalea, adenopatfas cervica-
les o axilares dolorosas, y otros menos comunes
(nduseas, diarrea, dolor abdominal, anorexia, tos, vér-
tigo, lipotimia, sincope, visién borrosa, parestesias,
exantema cutdneo). Los sintomas persisten duran-
te semanas o meses y el predominio de unos u o-
tros varfa en cada enfermo. La fatiga suele acompa-
fiarse de trastornos neurocognitivos y alteraciones
del suefo. Tienen dificultad para la concentracién,
insomnio o hipersomnia, y de forma intrincada, de-
presién. Es menos habitual la presencia de palpita-
ciones, dolor tordcico, sudoracién nocturna y pérdi-
da o aumento de peso**'""?,

Las enfermedades excluyentes del diagnéstico de SFC




son: trastornos psiquiatricos como depresion ma-
yor, esquizofrenia, psicosis, trastorno alimentario (a-
norexia, bulimia), trastorno bipolar, abuso de alco-
hol u otras substancias; asi como la obesidad moér-
bida y patologias médicas activas no tratadas o cu-
ya curacion no haya sido efectiva.

Es necesario advertir que no existe ningan signo pa-
tognoménico ni pruebas de diagnéstico especificas
del SFC*. La presencia de fibromialgia excluye el
SFC, pero ambos procesos pueden ser sincrénicos
(entre un 20-70%) hasta tal punto que algunos au-
tores consideran que pueden ser una misma enfer-
medad con diversas formas".

Teniendo en cuenta los problemas médicos més fre-
cuentes que cursan con fatiga prolongada o créni-
ca, los estudios iniciales, serdn los siguientes: hemo-
grama, VSG conociendo sus limitaciones, ferremia
y a veces ferritina independientemente de si existe
o no anemia, glucemia, hepatograma, hormona es-
timulante del tiroides (TSH), ionograma, serologi-
as para virus de la inmunodeficiencia humana (HIV)
y hepatitis C, creatinina, urea y sedimento de ori-
na, Ca+ +, CPK, y radiografia de torax'*. Algunos
autores sugieren una ecografia abdominal de inicio’.
De no llegar a un diagnéstico y en el contexto cli-
nico adecuado se pueden solicitar las siguientes
pruebas adicionales: serologias de VEB, CMV, her-
pesvirus tipo 6, hepatitis B, perfil brucelar, serolo-
gia para toxoplasma y les. Determinacién de cor-
tisol libre urinario y plasmatico. Estudio de factor
antinuclear (FAN), factor reumatoideo (FR). Elec-
tromiograma y biopsias de musculo y/o nervio pe-
riférico de ser necesario. Eventual imagen del sis-
tema nervioso central como resonancia magnética
nuclear.

Coémo medir la Astenia

El acercamiento a la severidad de la fatiga y al com-
promiso funcional permanece dificultoso. Aunque
no existe un patrén aceptado, se disponen de va-
rios instrumentos que toman en cuenta una o va-
rias caracteristicas; entre ellos se encuentra la prue-
ba multidimensional de Edmonton, o EFAT (Edmon-
ton Functional Assesssment Tool), que partiendo
de 10 variables: comunicacién, dolor, estado de a-
lerta, tipo de respiracién, balance de posicién se-
dente y de pie, movilidad, locomocién, actividades
de la vida diaria, cansancio y motivacion, puede cal-
cular un puntaje cuya habilidad ya se ha validado.

Otro instrumento es la Escala de Evaluacion Cli-
nica GEF-10 (Grupo de Estudio de la Fatiga), que
incluye 50 signos y sintomas agrupados bajo 10 i-
tems diferentes que abarcan las esferas biofisiol6-
gicas, de la vida de relacién y afectiva. La gravedad
de cada item se califica de 0 a 10 y permite definir
cuatro grupos (astenia por exceso de trabajo, reac-
tiva, somatica y psicologica)'?. Pensamos que esta
tltima es sencilla de utilizar y puede permitir com-
paraciones objetivas en el tiempo". Existen otros
métodos que ya han sido validados sobre todo en
pacientes oncolégicos y evaldan la fatiga de mane-
ra subjetiva como son la escala visual andloga, y nu-
mérica, el Brief Fatigue Inventory y la Piper Fatigue
Self-report Scale"”.

Teorias Etiopatogénicas

Existen distintas teorias acerca de las probables cau-
sas y/o mecanismos del cuadro de fatiga crénica:

Teoria viral

Fueron las primeras causas propuestas del SFC ha-
ce 20 afos, ya que se habian encontrado varios pa-
cientes con pruebas serolégicas positivas para in-
feccion por VEB, en contexto de un cuadro clinico
compatible, lo que hizo pensar en un estado de mo-
nonucleosis crénica, lo cual, ya se ha descartado'.
Otros virus implicados fueron el CMV, el herpes,
el HIV y la hepatitis C, de este altimo se postula
que independientemente de la hepatopatia, puede
afectar en forma directa la funcién cerebral segiin
estudios por espectroscopia por resonancia magné-
tica de protones, lo cual se expresa por fatiga”. Es
probable que las enfermedades virales actien como
desencadenantes del SFC en personas predispuestas
con alteraciones de la conducta o del estado de 4-
nimo previos a la infeccién.

Alteracion de la respuesta inmune

Los pacientes con SFC parecen presentar alteracio-
nes inmunolégicas sugerentes de una disminucién
en la inmunidad celular. Se ha observado una dis-
minucién del balance Th1/Th2 como resultado de
los efectos selectivos de los glucocorticoides en el cir-
cuito regulatorio de las interleuquinas IL10-IL12.
Estd reconocido ademds que los glucocorticoides
suprimen a las células Th1 y la inmunidad celular
y favorecen las células Th2 y la inmunidad humo-
ral, por lo que en realidad los glucocorticoides pre-
sentan una accién inmunomoduladora y no inmu-
nosupresora'®,

FRONTERAS EN MEDICINA 25



Por otra parte, se comprobé que algunos pacientes
con SFC presentan manifestaciones similares al sin-
drome de Sjogren (SS), encontrando alta prevalen-
cia en sequedad de mucosas (52%), de los cuales
un tercio presentaron alteraciones histol6gicas en
las glandulas salivales. En el 40% se halla hiposecre-
cién lagrimal demostrada por el test de Schirmer y
autoanticuerpos (antinucleares, anti Ro, anti La), es-
peculando con la posibilidad de que varios pacien-
tes con SFC sean portadores de SS o que ambas en-
tidades compartan mecanismos fisiopatolégicos”.

Teoria neuroendocrina

Como resultado de diversos estudios, se ha obser-
vado que en pacientes con SFC existe hipoactiva-
ci6n del eje hipotilamo-hipo-fiso-adrenal, que lleva
a una disminucién de la secrecién hipotaldmica de
la hormona estimulante de la liberacion de ACTH
(CRH), con reduccién del cortisol urinario de 24 ho-
ras a pesar de la normal cortisolemia en ayunas®.
No esté claro si se trata de una disminucién prima-
ria de la produccién de CRH, o si ella es secundaria
a alteraciones del sistema nervioso central. Otra po-
sibilidad es que estos pacientes presenten una defi-
ciente actividad serotoninérgica o del sistema sim-
patico. Si estas teorias fueran ciertas estarfa expli-
cada la razén por la cual estos pacientes no respon-
den a los glucocorticoides, y, por el contrario, éstos
provocan mayor inhibicién de la secrecién de CRH.

Por otra parte, en algunos pacientes con SFC e hipo-
tensién ortostatica se hall6 una respuesta a la admi-
nistracién de corticoides, aunque un trabajo rando-
mizado no pudo confirmar esta hipétesis®.

Se ha observado, ademds, que la estimulacién con
ACTH provoca aumentos similares de dehidroe-
piandrosterona en portadores de SFC y en volunta-
rios normales, pero con menor elevacién de corti-
sol en los primeros, lo cual puede significar una res-
puesta anormal al estrés en los portadores de SFC*%,

También se detectaron alteraciones en la secrecién
de la hormona de crecimiento, por la aparente dis-
minucién de tono dopaminérgico, aunque no ha po-
dido ser confirmada en otros estudios”. No se objeti-
varon alteraciones del eje hipofisogonadal en mu-
jeres con SFC*.

Teoria de exceso de radicales libres

Se han descripto incrementos inapropiados en la
produccién de radicales libres en el SFC, en forma
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similar a los hallados en la artritis reumatoidea®.
Hay datos, como el aumento del malonaldehido, la
metahemoglobina y el tamafio eritrocitario, que su-
gieren que el estrés oxidativo debido al exceso de
produccién de radicales libres esté asociado a pato-
logia y a la produccién de sintomas en pacientes
con SFC.

Asimismo, se han hallado niveles persistentemente
elevados de peroxinitrito, y esto llevé a postular la
hipétesis de que diversas etiologias inducen citoci-
nas, IL-1, IL-6, TNF-a e INF-y, que por distintos
mecanismos aumentan la produccién de peroxinitri-
to, potente oxidante, que colabora a disminuir la
actividad del eje HHA. Como hemos visto, es pro-
bable que el exceso de radicales libres sea el motivo
de disminucién de la actividad del eje HHA y de la
secreciéon de CRH.

Teoria neuroldgica

Un subgrupo de pacientes con SFC, present6 hipo-
tensién ortostatica de comienzo agudo, se demos-
tré en ellos una disminucién de la compliance de
las venas de los miembros inferiores durante la
infusién de noradrenalina, lo que muestra una al-
teracion en la inervacién simpética de las venas.

La rapida mejoria observada en comunicaciones pre-
vias utilizando métodos compresivos puede hacer
suponer que el excesivo pool venoso de los mi-
embros inferiores reduce la perfusién cerebral y
puede estar involucrado en el ortostitismo de estos
pacientes™. En los pacientes con SFC se ha des-
cripto el llamado sindrome del corazén pequefio
que podria explicar parte de la génesis de este cua-
dro®.

En pacientes con SFC se han descripto algunas pa-
tentes anormales de perfusién cerebral y de hipe-
ractividad taldmica parecidas, pero no idénticas a
las descriptas en estados depresivos”. Se ha encon-
trado menor cantidad de N-acetilaspartato en el hi-
pocampo en un pequefio grupo de portadores de
SFC estudiados con espectroscopia por resonancia
magnética de protones™.

¢El SEC es un dilema de las mujeres?, ¢es un proble-
ma de género? Es conocido que las mujeres pade-
cen mas frecuentemente el SFC, que por otra par-
te, las pacientes dicen no ser escuchadas o los sin-
tomas son desvalorizados 6 quizds definen mal sus
sintomas®*. Por otra parte, los problemas organi-



cos que se presentan con fatiga-cansancio-astenia,
son mas frecuentes en las mujeres, como: anemia o
déficit de Hierro, hipotiroidismo, formas minimas
o iniciales de enfermedades autoinmunes, tardiamen-
te diagnosticadas, sobretodo por no “completar los
criterios” diagnésticos de las respectivas patologias™.
Se han desarrollado otras teorias que involucran al-
teraciones genéticas, alteraciones del sueno, altera-
ciones neuropsicolégicas. Igualmente se piensa que
en la fatiga crénica la causa y su desarrollo depen-
den de miuiltiples factores.

La patogenia de la astenia asociada a cancer parece
ser mediada por sustancias formadas por los teji-
dos del huésped en respuesta a estimulos prove-
nientes del tumor: las interleucinas (IL) 1 a 6, los
interferones alfa, beta y gamma, el factor de necro-
sis tumoral (TNF), las linfotoxinas, los factores de
crecimiento y diferenciacién de células hemopoyé-
ticas y péptidos producidos por los linfocitos, ma-
créfagos, monocitos y varios parénquimas. Cabe
sefalar que una minoria de los pacientes con neo-
plasias presenta una elevacién plasmatica de TNF
u otras citocinas, lo que hace suponer la existencia
de otros mecanismos en la génesis de los sintomas
como la astenia’.

Evolucion

En la gran mayoria de los casos de fatiga aguda es-
ta desaparece precozmente'”. En cambio la evolu-
cién en el SFC es irregular, en el 50% de los pa-
cientes al cabo de algunos meses de tratamiento el
cuadro retrocede, vy en el resto se observa un cua-
dro estacionario o mds frecuentemente una evolu-
cién por recafdas”. La sintomatologfa del SFC tie-
ne caracter fluctuante, empeora con el estrés fisico
o psiquico. Interfiere o incluso bloquea las activi-
dades previas (familiares, laborales, sociales) e inclu-
s0 algunos casos precisan ayuda para las activida-
des basicas de la vida diaria. El deterioro intelec-
tual induce desasosiego, ansiedad o depresion. La cli-
nica, en general, es recurrente regular e incluso, a
veces, con ritmo estacional. Cada brote puede ser
distinto del anterior y es raro que las fases intercu-
rrentes sean completamente asintomdticas®”.

Tratamiento

En una importante cantidad de los casos el sinto-
ma se limita, por lo cual es sensato esperar antes de
desatar una cascada diagndstica, siempre teniendo en
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cuenta que no hay que hacer mis dafio que la mis-
ma enfermedad''.

El tratamiento del SFC, es en general frustrante, tan-
to como para el médico como para el paciente, por
lo que debe intentarse una sélida relacién, con pro-
funda empatia y manifestar el interés por ayudarlo.

Las dificultades estan dadas por la inexistencia de
una etiologia tinica y de mecanismos de produc-
cién similares, la no existencia de una medicacién es-
pecifica que cumpla un nivel de evidencia acepta-
ble, excepto el ejercicio fisico graduado y la terapia
cognitiva®™*®,

Las creencias del médico y del paciente sobre su en-
fermedad no siempre son las mismas, por lo cual de-
be haber un dialogo estrecho.

Algunas medidas a aplicar en forma conjunta y or-
denada son: educar al paciente acerca de la legiti-
midad de su sintoma, proponer actividad fisica pro-
gramada (fundamentalmente aerébica), evaluar la
necesidad de soporte emocional por medio de psi-
coterapia o terapias cognitivas, aconsejar acerca de
cambio o adaptacién del estilo de vida.

No ha habido respuesta clara con utilizacion de cor-
ticoides, hormonoterapia, antioxidantes, suplemen-
tos de magnesio, o multivitiminicos”. Sin mucha
evidencia hemos utilizado sulbutiamina (Megaste-
ne R)® 200 mg, 2 comprimidos con desayuno o fos-
partan ginseng® dos comprimidos con desayuno
por tiempo de dos meses a un afio con respuestas a-
leatorias, y raramente duraderas. Se ha insistido en
el tratamiento empirico con hierro por tiempo de dos
a tres meses aiin en pacientes sin anemia dado que
existe una proporcion de los pacientes con astenia
que presenta ferropenia sin anemia, y estos pre-
sentan una mejoria notoria'. Los AINES se pueden
utilizar en pacientes que presentan dolor, ademads de
fatiga. Los antidepresivos como la amitriptilina en
una dosis nocturna se recomienda en los pacientes
con insomnio, y en los que la astenia se cree secun-
daria a depresién se prefiere comenzar con inhibi-
dores de la recaptacion de serotonina como la fluo-
xetina.

La prevalencia e incidencia variables enfatizan la ne-
cesidad de estudios prospectivos en la poblacién ge-
neral. Asumimos que el SFC no es un desorden esta-
ble, y su prevalencia esta afectada por los sintomas



y sus fluctuaciones. La fatiga y el funcionamiento fi-
sico de estos pacientes deberfan ser monitoreado a
lo largo de los afios asi se pueden conocer los pa-
trones de cura y de recaida. Un mayor conocimien-
to acerca de la psico-inmuno-neuro-biologia “ter-
cer paradigma” nos permitird el desarrollo de tra-
tamientos més eficientes.
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