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1) Funcionamiento cognitivo en SFC: un meta-análisis. 
Cognitive functioning in chronic fatigue syndrome: a meta-analysis. Cockshell SJ, Mathias JL. School of Psychology, 

The University of Adelaide, South Australia, Australia. PMID: 20047703 [PubMed - as supplied by publisher] Psychol 

Med. 2010 Jan 5:1-15. [Epub ahead of print] 

ANTECEDENTES: Los problemas cognitivos son comúnmente reportados en las personas con 

síndrome de fatiga crónica (SFC) y son uno de los síntomas más incapacitantes de esta 

enfermedad. Se ha identificado una serie de deficiencias cognitivas, aunque los resultados son  

inconsistentes y obstaculizados por diferencias metodológicas. 

El estudio actual llevó a cabo un meta-análisis de las investigaciones para  

examinar el funcionamiento cognitivo en las personas con SFC con el fin de identificar el 

modelo y la magnitud de cualquier déficit que este asociado con esta condición. 

MÉTODOS: 

Búsqueda exhaustiva en las bases de datos de PubMed y de PsycINFO para los estudios que 

examinaron el funcionamiento cognitivo en el SFC entre 1988 y 2008. Se identificaron 50 

estudios elegibles.  

RESULTADOS: Se encontró evidencia de déficits cognitivos en las personas con SFC, 

principalmente en los ámbitos de la atención, la memoria y el tiempo de reacción. 

Los déficits no eran evidentes en las pruebas de velocidad, vocabulario, razonamiento y 

funcionamiento global. 

CONCLUSIONES: Las personas con SFC demuestran moderados niveles de deficiencias en la 

velocidad de procesamiento de información simple y compleja y en tareas que requieren 

memoria de trabajo durante un período sostenido de tiempo. 

<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<< 

2) Un gran paso para el  diagnóstico del SFC 
Daily Yomiuri Online (Japan) Date:   January 11, 2010. (c) 2010 Yomiuri Shimbun 

URL:    http://www.yomiuri.co.jp/dy/national/20100111TDY03103.htm  

Unos investigadores han descubierto una proteína en la sangre que puede utilizarse para 

diagnosticar el SFC, un paso adelante que podría ayudar a detectar la dolencia durante un 

control físico. 

Existen criterios diagnósticos para el SFC que se dependen primariamente de los síntomas 

subjetivos, pero no hay marcadores objetivos, como análisis de sangre. 

El equipo de investigadores bajo Hiroshi Kiyama, profesor de anatomía en la Universidad de 

Osaka, examinó los glóbulos intermediados de las glándulas pituitarias en ratas en las que 

habían inducido fatiga extrema obligándolas a hacer ejercicio durante 5 días consecutivos. 

Encontraron que los glóbulos excretaban cantidades extraordinariamente altas de una 

proteína llamada alfa-MSH y que el nivel de la alfa-MSH en la sangre de los animales también 

incrementaba. 
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El neurotransmisor dopamina inhibe la secreción de la alfa-MSH, pero la capacidad de las ratas 

para producir dopamina disminuía a medida que aumentaba su fatiga. 

El grupo también comprobó el nivel de la alfa-MSH en la sangre de 57 personas diagnosticadas 

con SFC y en la sangre de 30 personas sanas. El nivel medio entre 37 personas que habían sido 

diagnosticadas con SFC menos de 6 años antes era más o menos 50 por cien más alto que el de 

las personas sanas.  

<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<< 

3) Cambios inmunes y hemoreológicos en el SFC. 
'Immune and hemorheological changes in Chronic Fatigue Syndrome Ekua Brenu, Donald Staines, Oguz Baskurt, 

Kevin Ashton, Sandra Ramos, Rhys Christy, Sonya Marshall-Gradisnik Journal of Translational Medicine 2010, 8:1 

http://www.translational-medicine.com/content/8/1/1  

El SFC es un desorden multifactorial que afecta a varios sistemas fisiológicos incluyendo los 

sistemas inmune y neurológico. El sistema inmune ha sido estudiado de manera substancial en 

el SFC con resultados ambiguos, pero se sabe poco sobre el papel de los neutrófilos y los 

fenotipos de las natural killer (NK) en el mecanismo patológico de este desorden. 

Adicionalmente, no ha sido expuesto completamente el papel de las características reológicas 

de los  eritrocitos en el SFC. El objetivo de este estudio presente fue determinar las deficiencias 

en el funcionamiento de los linfocitos y de la reología de los eritrocitos en los pacientes con 

SFC. 

Resultados 

Los pacientes con SFC (n = 10) tenían disminuciones significativas de la ruptura respiratoria de 

los neutrófilos όάneutrophil respiratory burstέύ, de la actividad citotóxica de las NK y de los 

fenotipos CD56brightCD16-NK en comparación con los controles sanos (n = 10).  

Sin embargo, eran similares en ambos grupos las características hemoreológicas, la agregación, 

la deformabilidad y el fibrinógeno, la cantidad de linfocitos y las células CD56dimCD16+ NK. 

Conclusiones 

La disfunción inmune puede por esto ser un importante factor contributivo en el mecanismo 

del SFC, como indica la disminución de la ruptura respiratoria de los neutrófilos, la actividad de 

las células NK y los fenotipos de las NK. Por esto, el funcionamiento de las células inmunes y 

los fenotipos son posibles marcadores diagnósticos para el SFC.  

<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<  

4) ¿Cómo disminuye la terapia cognitivo conductual la fatiga en 

los pacientes con SFC? El papel de la actividad física. 
How does cognitive behaviour therapy reduce fatigue in patients with chronic fatigue syndrome? The role of 

physical activity. Wiborg JF, Knoop H, Stulemeijer M, Prins JB, Bleijenberg G. Expert Centre Chronic Fatigue and 

Department of Medical Psychology, Radboud University Nijmegen Medical Centre, The Netherlands. PMID: 

20047707 Psychol Med. 2010 Jan 5:1-7. [Epub ahead of print] 

http://www.plataformafibromialga.org/
http://www.translational-medicine.com/content/8/1/1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Wiborg%20JF%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Knoop%20H%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Stulemeijer%20M%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Prins%20JB%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
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ANTECEDENTES: Se sabe que la terapia cognitivo conductual (TCC) reduce la severidad de la 

fatiga en el SFC. Todavía no se comprende cómo se consigue este cambio en la sintomatología. 

El fin de este estudio era determinar si el efecto de la TCC sobre la fatiga está mediado por un 

incremento de la actividad física. 

Métodos. Se volvieron a analizar tres estudios controlados aleatorios, efectuados 

anteriormente para evaluar la eficacia de la TCC para el SFC. En todas las muestras se utilizó la 

actigrafía para valorar el nivel de la actividad física antes y después de un periodo de 

tratamiento o de grupo control.  

RESULTADOS: Aunque la TCC efectivamente reducía la fatiga, no cambió el nivel de la actividad 

física. Además de esto los cambios en la actividad física no estaban relacionados con los 

cambios en la fatiga. En las muestras, el efecto medio de la mediación de la actividad física era 

más o menos el 1% del efecto total del tratamiento. Este efecto no era significativo en ninguno 

de las muestras.  

CONCLUSIONES: El efecto de la TCC sobre la fatiga en el SFC no está mediado por un 

persistente incremento de la actividad física. 

<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<< 

5) Los efectos del tratamiento con hidrobromido de Galanta-

mina sobre el nivel del sulfato de  Deshidroepiandrosterona y 

del Cortisol en el SFC. 
The Effects of Galantamine Hydrobromide Treatment on Dehydroepiandrosterone Sulfate and Cortisol Levels in 

Patients with Chronic Fatigue Syndrome. Turan T, Izgi HB, Ozsoy S, ¢ŀƴǊƤǾŜǊŘƛ C, Basturk M, Asdemir A, .ŜǒƛǊƭƛ !, 

Esel E, Sofuoglu S. Department of Psychiatry, Erciyes University Medical School, Kayseri, Turkey. PMID: 20046396 

Psychiatry Investig. 2009 Sep;6(3):204-210. Epub 2009 Jun 23. 

OBJETIVO: se podría atribuir a un déficit colinérgico la fatiga mental, los desordenes cognitivos 

y las alteraciones del sueño en el SFC. Una deficiencia funcional de la neurotransmisión 

colinérgica puede causar la hipoactividad del eje hipotálamo-pituitario-adrenal que se ve en el 

SFC. Por esto hemos investigado las alteraciones en las hormonas del estrés, como el cortisol y 

el sulfato de deshidroepiandrosterona (DHEAS) en pacientes con SFC antes y después de 

administrar durante 4 semanas hidrobromido de galantamina (8mg/d), un inhibidor selectivo 

de la acetilcolinesterasa, y queríamos investigar si existe alguna relación entre los probables 

cambios hormonales y el tratamiento colinérgico.  

MÉTODOS: se midieron los niveles basales de cortisol y DHEAS en 29 pacientes con SFC no 

tratados, diagnosticados según los criterios de los CDC y en 20 controles sanos. 

RESULTADOS: los hallazgos importantes de este estudio son que después del tratamiento y en 

todos los pacientes con SFC en comparación con los controles había bajado el nivel de cortisol  

y de DHEAS basal y de los ratios molares de DHEAS/cortisol que se normalizaron.  

http://www.plataformafibromialga.org/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Turan%20T%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Izgi%20HB%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Ozsoy%20S%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Tanr%C4%B1verdi%20F%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Basturk%20M%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Asdemir%20A%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Be%C5%9Firli%20A%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Esel%20E%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Sofuoglu%20S%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
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CONCLUSIONES: los hallazgos de la disminución del nivel basal de DHEAS y del ratio molar de 

DHEAS/cortisol que se normalizaron con tratamiento de galantamina puede apoyar un poco la 

hipótesis de déficit colinérgico en el SFC. 

<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<< 

6) 'Citoquinas en plasma en mujeres con SFC 
 'Plasma cytokines in women with chronic fatigue syndrome' Mary Fletcher, Xiao Zeng, Zachary Barnes, Silvina 

Levis, Nancy Klimas - Journal of Translational Medicine 2009, 7:96 -http://www.translational-

medicine.com/content/7/1/96  

 

Los estudios del SFC de nuestro y otros laboratorios han descrito anomalías en las citoquinas. 

Otros estudios reportaron que no hay diferencia entre el SFC y los controles. 

Sin embargo, las metodologías variaban mucho y pocos estudios midieron más de 4 o 5 

citoquinas. La tecnología Multiplex permite determinar un gran panel of citoquinas de manera 

simultánea con alta sensibilidad y con solo 30ul de plasma por muestra. 

No se dispone de una prueba o marcador de laboratorio ampliamente aceptado para el 

diagnóstico o la prognosis del SFC. Este estudio estudió los factores en plasma para identificar 

los marcadores en circulación asociados con el SFC. 

Métodos: se midieron las citoquinas en plasma de mujeres con SFC y de  controles sanas. La 

tecnología Multiplex proporcionó los perfiles de 16 plasma factores, incluyendo las citoquinas 

pro-inflamatorias: el factor de necrosis tumoral alfa (TNFalpha), la linfotoxina alfa (LTalpha), las 

interleukinas (IL) - IL-Ialfa, IL-1beta, IL-6; las citoquinas TH1: el interferón gamma (IFNgamma), 

IL-12p70, IL-2, IL-15; TH2: IL-4, IL-5; las citoquinas TH17, IL-17 y IL-23; las citoquinas anti-

inflamatorias IL-10, IL-13; el mediador inflamatorio y la chemoquina atrayente de neutrófilos 

IL-8 ( CXCL8). El análisis valoró el potencial de biomarcador de cada citoquina. 

Resultados: las siguientes citoquinas estaban elevadas en el SFC en comparación con los 

controles: LTalfa, IL-1alfa, IL-1beta, IL-4, IL-5, IL-6 y IL-12. 

Las siguientes citoquinas estaban disminuidas en el SFC: IL-8, IL-13 y IL-15  

Las siguientes citoquinas no eran diferentes: TNFalfa, IFNgamma, IL-2,IL-10, IL-23 y IL-17. 

Los análisis indicaron un buen potencial de biomarcador para IL-5 (0. 84), LTalfa (0.77), IL-4 

(0.77) y IL-12 (0.76). 

Indicaron un potencial bastante bueno de biomarcador para IL-6 (0.73), IL-15 (0.73), IL-8 

(0.69), IL-13 (0.68) IL-1alpha (0.62) y IL-1beta (0.62). 

Conclusiones: las anomalías en las citoquinas son comunes en el SFC. En este estudio, 10 de las 

16 citoquinas examinadas mostraban una promesa buena o bastante buena como 

biomarcador. 

No obstante, los cambios que se observaron en las citoquinas son probablemente más 

indicadoras de activación e inflamación inmune, más que ser específicos para el SFC. Como tal, 

http://www.plataformafibromialga.org/
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son diana para 3 estrategias terapéuticas. Las técnicas más novedosas permiten una 

evaluación de grandes paneles de citoquinas de manera coste efectiva. 

<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<< 

7) La severidad de infección por Giardia asociada con fatiga 

post-Infecciosa y síntomas abdominales dos años más tarde. 
Severity of Giardia Infection Associated with Post-Infectious Fatigue and Abdominal Symptoms two years after 

Kristine Morch , Kurt Hanevik , Guri Rortveit , Knut-Arne Wensaas , Geir Egil Eide , Trygve Hausken and Nina 

Langeland BMC Infectious Diseases 2009, 9:206doi:10.1186/1471-2334-9-206 Published: 15 December 2009  

Abstracto (provisional) 

Antecedentes 

Anteriormente se había informado ya de un alto ratio de fatiga y síntomas abdominales post-

infecciosos dos años después de un estallido de giardiasis en Bergen, Noruega en el 2004. El fin 

de este documento era identificar los factores de riesgo asociado con tales manifestaciones.  

Métodos 

Se envió un cuestionario postal a todos los casos confirmados por laboratorio de giardiasis (n = 

1262) durante el estallido en Bergen en el 2004 dos años después.  

Resultados 

El ratio de respuesta fue del 81 % (1017/1262). 

Conclusiones 

Una infección prolongada y severa por Giardia parece ser un factor de riesgo para fatiga y 

síntomas abdominales post-infecciosos dos años después de curar la infección. 

<<<<<<<<<<< 

8) Infecciones microbianas en 8 subtipos genómicos de SFC / EM. 

Se confirmó que la expresión de 88 genes humanos era significativamente diferente entre los 

pacientes con SFC/EM y los controles normales. La expresión génica los pacientes con 

depresión endógena era similar a la de los controles normales. Los pacientes con SFC/EM 

pueden ser agrupados en subtipos genómicos que tienen diferentes fenotipos clínicos. Había 

evidencia de relaciones específicas según los subtipos para los Epstein-Barr virus (EBV) y 

enterovirus, los dos desencadenantes más comunes del SFC/EM. 

Microbial infections in eight genomic subtypes of Chronic Fatigue Syndrome / Myalgic Encephalomyelitis 

(CFS/ME) J Clin Pathol. Published Online First: 2 December 2009. doi:10.1136/jcp.2009.072561 - Copyright © 2009 

by the BMJ Publishing Group Ltd & Association of Clinical Pathologists. Lihan Zhang
1
, John Goudh

1
, David Christmas

2
, 

Derek Mattey
3
, Selwyn Richards

4
, Janice Main

5
, Derek Enlander

6
, David Honeybourne

7
, Jon Ayres

8
, David J Nutt

2
, 

Jonathan Kerr
1,* 1

 St George's University of London, United Kingdom; 
2
 University of Bristol, United Kingdom;  

3
 

Staffordshire Rheumatology Centre, United Kingdom;  
4
 Poole Hospital NHS Trust, United Kingdom;  

5
 Imperial 

College London, United Kingdom;  
6
 New York ME / CFS Service, United Kingdom;  

7
 Birmingham Heartlands Hospital, 
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United Kingdom;  
8
 University of Birmingham, United Kingdom -- Correspondence to: Jonathan R Kerr, Dept of 

Cellular & Molecular Medicine, St George's University of London, Cranmer Terrace, London, SW17 0RE, United 

Kingdom; jkerr@sgul.ac.uk  Accepted November 3, 2009 

Abstracto 

Previamente habíamos reportado de subtipos genómicos del SFC/EM basados en la expresión 

de 88 genes humanos. En este estudio intentamos reproducir estos hallazgos, determinar la 

especificidad de esta firma con el SFC/EM, y testar las asociaciones entre el subtipo de SFC/EM 

y la infección. 

Hemos determinado los niveles de expresión de 88 genes humanos en la sangre de 61 

pacientes nuevos con SFC/EM idiopático (según los criterios de Fukuda), 6 pacientes con 

fiebre-Q asociada con SFC/EM del estallido de fiebre-Q en Birmingham (según los criterios de 

Fukuda),14 pacientes con depresión endógena (según los criterios DSM-IV) y 18donantes de 

sangre normales.  

En los pacientes con SFC/EM se confirmó la expresión diferencial para los 88 genes.  

Los pacientes con SFC/EM-Q tenían patrones similares de expresión génica al SFC/EM 

idiopático.  

La expresión génica en los pacientes con depresión endógena era similar a la de los controles 

normales, excepto para la sobrerregulación de cinco genes (APP, CREBBP, GNAS, PDCD2, 

PDCD6). 

El clustering de los datos combinados de los genes en los pacientes con SFC/EM de este 

estudio y el anterior (n=117 pacientes con SFC/EM) reveló subtipos genómicos con distintas 

diferencias en las puntuaciones en el SF-36, fenotipos clínicos, severidad y distribución 

geográfica.  

Las pruebas de anticuerpos para Epstein-Barr virus (EBV), enterovirus, Coxiellaburnetii y 

parvovirus B19 revelaron relaciones específicas por subtipo para EBV y enterovirus, los dos 

desencadenantes más comunes del SFC/EM. 

Texto completo en: http://jcp.bmj.com/cgi/rapidpdf/jcp.2009.072561v1 

<<<<<<<<<<<<<<< 

9) Identificado el gen responsable del SFC 
American Chronicle - October 1, 2009 Author: Lourdes Salvador - URL:    

http://www.americanchronicle.com/articles/view/120820  - Gene Responsible for Chronic Fatigue Syndrome 

Identified. Este artículo apareció originalmente en las noticias de MCS America, ejemplar de Octubre 2009 

http://mcs-america.org/october2009.pdf 

 

Hay ahora suficiente evidencia que el SFC es real e incapacitante. Hay un gen que produce una 

proteína que dice a los músculos cuando están demasiado cansados para seguir trabajando. 

Cuando este gen señala, las personas se sienten fatigadas y son animadas a descansar. La 

http://www.plataformafibromialga.org/
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investigación de Alan Light, profesor de investigaciones en el departamento de anestesiología, 

puede llevar a potenciales tratamientos para el SFC 

No obstante, en las personas con SFC, este gen señala los músculos demasiado pronto. Esto 

lleva a fatiga y agotamiento con un nivel de actividad mucho más bajo de lo que 

experimentamos la mayoría de nosotros. 

El ejercicio actúa para incrementar las proteínas que señalan la fatiga muscular. En las 

personas normales, estas proteínas están limitadas; pero en las personas con SFC estas 

proteínas incrementan rápidamente e inducen una sensación de agotamiento. A pesar de que 

la terapia de ejercicio graduado se recomienda a menudo para las personas con SFC, estos 

hallazgos demuestran que el ejercicio es extremadamente contraproducente para la gente con 

SFC. 

La investigación de Light no identifica qué causa que este gen funciona mal de repente en 

personas que anteriormente estaban sanas, pero espera que a partir de ahora se ve el SFC 

como enfermedad real. 

Aún más importante es que un simple test genético podría identificar el SFC con fines 

diagnósticos. 

Otras investigaciones mencionan vacunas vinculadas, exposiciones ambientales tóxicas y varias 

infecciones como desencadenantes para el SFC. Las exposiciones a tóxicos pueden actuara 

para alterar la constitución genética. Las vacunas pueden actuar para sensibilizar el sistema 

inmune. 

Hay ahora suficiente evidencia que el SFC es real e incapacitante. La investigación de Light 

puede llevar a potenciales tratamientos para el SFC. 

<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<< 

10) Patrocinarán investigaciones biomédicas en la EM  

 

Fuente:  Invest in ME  

Dos organizaciones sin ánimo de lucro están reuniendo fuerzas para patrocinar la investigación 

del SFC/EM. άME Solutionsέ ȅ άInvest in MEέ están trabajando juntos para maximizar las 

oportunidades para patrocinar las investigaciones del SFC/EM.  

El proyecto es ς EL PAPEL DEL XMRV EN LA MODULACIÓN DE LA CITOTOXICIDAD DE LAS 

CÉLULAS NK Y LAS ANOMALÍAS GÉNICAS DE LAS CÉLULAS NK EN LOS PACIENTES CON SFC/EM 

Y EN LOS DONANTES DE SANGRE NORMALES.  

El proyecto será llevado a cabo por Dr. Jonathan Kerr y su equipo de la universidad St. George 

en Londres y Dr. Amolak Bansal del Departamento de Inmunología, de los hospitales 

Universitarios Epsom & St Helier del NHS Trust.  

 

http://www.plataformafibromialga.org/
http://www.investinme.org/IIME%20Biomedical%20Research%202009%2012%2001%20Kerr.htm
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Antecedentes del proyecto 

Recientemente se ha descubierto que un retrovirus, Xenotropic Murine Leukaemia Virus - like 

virus (XMRV) está presente en la sangre de 68 de los 101 (67%) pacientes con SFC/EM en 

comparación con 8 de los 218 (3.7%) controles sanos normales (Lombardi et al, 2009). El XMRV 

ha sido cultivado en células T, B y NK, pero primariamente tiene como diana las células NK. 

Anteriormente se había encontrado que la disfunción de las células NK es anormal en SFC/EM, 

a pesar de que su cantidad a menudo no se ve afectada.  

Se piensa que hay defectos en el sistema inmune innato que juegan un papel clave en la 

patogénesis del SFC/EM y que estas anomalías pueden causar que una persona sea más  

susceptible a la infección con XMRV. Este estudio relacionará la presencia del XMRV en las 

células NK con las anomalías asociadas con el EM/SFC previamente demostradas en las células 

NK  y las anomalías génicas asociadas con el SFC/EM.  

Plan de investigación 

Se reclutará una muestra de pacientes clínicamente diagnosticados (según los criterios de 

Fukuda y de Canadá) y controles normales de edad y género parecidos. Se determinará el 

estado del XMRV y de las células NK y se comprobarán las anomalías en los genes asociados 

con SFC/EM en las células NK. Se relacionará el estado del XMRV con los cambios de la 

expresión de los genes SFC/EM. 

 

 

http://www.plataformafibromialga.org/

