Capitulo 13
¢Qué hay de aquellos que dicen que todo estd en tu cabeza? ;O que todo empieza en tu cabeza?
Hay mas cosas en el cielo y en la tierra, Horacio, que las que se suefian en tu filosofia.
.. William Shakespeare
El emperador no tiene ropa
--Hans Christian Anderson

No se discute que hay literalmente billones de délares en Juego en [a forma como entendamos
estas enfermedades y que hay intereses creados que quisieran impedir que a los afectados les
cubra el seguro, que se concedan pagas por invalidez, impedir que prosperen demandas por
responsabilidad por exposicion a quimicos y mantener el chorro de ingresos a la industria
farmacéutica

--Jan van Roijen

LECCIONES PARA CASA

La que se ha dado en [lamar teoria psicogénica tiene siete grietas importantes. Se basa en un dualismo
entre lo psicolégico/mental/psiquiatrico por una parte y lo fisico/bioldgico/fisiolégico por otra. Este
dualismo ha sido rechazado con contundencia por la ciencia moderna. Se basa también en las nociones de
trastornos somatiformes y somatizacién, nociones que, en si mismas, tienen grietas. Cuando la han aplicado
a las enfermedades multisistémicas, los partidarios de la psicogénesis han ignorado repetidamente una
evidencia crucial genética, fisiolégica y bioquimica que no coincide con sus opiniones. Ignoran también la
larga historia de falsa atribucién psicogénica, reivindicaciones de psicogénesis para al menos nueve
enfermedades distintas que han sido todas ellas rotundamente rechazadas por la ciencia moderna. Los
informes de estos partidarios psicogénicos sustituyen terminologia emocional por argumento contundente.,
Emplean a menudo una logica con fallas. Rara vez hacen alguna prediccion clara ¥y comprobable para
distinguir sus opiniones de las fisiolégicas, un pecado capital en ciencia. Pese a todas estas grietas, sus
opiniones han tenido una resonancia sustancial en la comunidad médica y es esa resonancia la razon en
parte por la que este capitulo es necesario.

JPor qué este capitulo?

El capitulo se centra en las reclamaciones de que estas enfermedades multisistémicas (EM) no son
enfermedades fisioldgicas “reales”, que estas enfermedades son bien psicogénicas, generadas por alguna
etiologia psicolégica normalmente mal definida o bien que aquellos que dicen sufrir esas enfermedades
simplemente las estan fingiendo. Estos puntos de vista han sido con mucha frecuencia abrazados por
muchos, tanto en piiblico como en privado en la comunidad médica. Mi meta aqui es describir por qué esas
opiniones se han hecho tan populares ¥ qué grietas veo en las mismas .

¢Por qué es necesario un capitulo asi en este libro? Después de todo, si tengo razén sobre el rol del ciclo
NO/ONOO- en Ia etiologia de estas enfermedades, obviamente los psicogénicos deben estar equivocados
asi que ;por qué seguir considerando estos temas? Ademas, se han escrito con anterioridad un buen
nimero de criticas (1-14), asi que ipor qué necesitamos atin mas? Ambas preguntas son validas. Mi meta
aqui no es comparar el punto de vista psicogénico con el mio (15-24) . Trataré de evitar esta comparacion



en la mayor parte del capitulo, aunque haré una breve comparacion global hacia el final del mismo. Me da
la impresion de que las criticas que he visto de estos puntos de vista son débiles, aunque algunas de ellas
son excelentes dentro del marco en que fueron hechas. Sin embargo, hay un marco mas amplio a
considerar, lo que es el objetivo central de este capitulo

Trastornos Sematiformes y Sistemas de Creencia

Muchos partidarios de la psicogénesis han explicado que el origen de las enfermedades multisistémicas esta
en un aberrante sistema de creencia. Por ejemplo, Staudenmayer afirma en su libro (pag 21,re 20) que “en
mi opinién, EI (el término que emplea para referirse a la SQM) es un trastorno de creencia. Wessely ha sido
citado* cuando afirma (7) lo siguiente: “No voy a hablar de una enfermedad, sino de una idea. Existe un
fenémeno llamado encefalomielitis midlgica o EM. ICD-10 desalienta ahora su empleo. Sostendré que la
EM es simplemente una creencia, la creencia de que se tiene una enfermedad Illamada EM.” Es tipico
considerar que la creencia de la enfermedad no se debe solo al paciente sino también a los padres de un
nifio afectado, el personal médico que “valida” la creencia mediante el diagnostico de la enfermedad, las
noticias en los medios y/o grupos de apoyo que animan la creencia de la enfermedad. Frecuentemente se
argumenta que esta “creencia” es paralela a la histeria masiva, donde grupos enteras de personas se vuelven
histéricas debido a algn tipo de interaccién, donde cada uno excita la histeria de los demas.

Es dificil mantener el paralelismo entre dicha “creencia” y la histeria masiva dadas las diferencias
existentes entre ésta y estas enfermedades multisistémicas. Sirois, en su revision de la histeria masiva (25),
mostraba que las epidemias mejor documentadas de ésta tienen una serie de hechos caracteristicos que son
distintos a los que se dan en las enfermedades multisistémicas. La mayor parte de los brotes de histeria
masiva se dan en grupos de personas fisicamente proximas entre si como una escuela, pueblo o fabrica; en
contraste y, a pesar de que se dan epidemias de enfermedades multisistémicas p. €j. en situaciones de
sindrome de edificio enfermo u otra epidemias como Incline Village, la mayoria de estas enfermedades
ocurren individualmente y no como epidemias. La mayoria de las victimas de histeria masiva son jovenes,
frecuentemente menores de 20 afios ¥, sobre todo, menores de 40 afios; por el contrario, las personas con
enfermedades multisistémicas son con frecuencia de mediana edad. Ademds, la mayoria de las victimas de
histeria masiva se recuperan en un plazo de uno a treinta dias mientras que la mayor parte de los afectados
de enfermedades multisistémicas lo son durante afios y muchas veces de por vida. Dicha recuperacién debe
ser considerada como una diferencia importante entre la histeria y las enfermedades multisistémicas porque
en el SFC, FM y SQM, son infrecuentes las recuperaciones totales y cuando se dan, lo normal es que
requieran muchos meses, no dias. La Gnica semejanza obvia entre la H y las EM es que ambas muestran
una distribucion por géneros similar, con mayor incidencia entre las mujeres que entre los hombres.
Sostener que las EM son causadas por un sistema de creencia basado en paralelismos con la H, es, en el
mejor de los casos, un argumento muy débil.

En las reivindicaciones psicogénicas, se basen en un sistema de creencia o en otras teorias, su concepto de
“mecanismo”, hasta el punto de que se pueda hablar de mecanismo, se basa en las nociones de trastornos
somatiformes, somatizacion y sus trastornos y ciertos conceptos relacionados. Por lo tanto, es importante
definir estos términos y ver cémo pueden proveer o no una base intelectual para la nocién de la
psicogénesis de estas EM. Las siguientes definiciones son de Smith (26, pp. 2-3) y son similares o
idénticas a las que se hacen de los mismos términos en la literatura cientifica.

Somatiforme: Un grupo de trastornos con sintomas sométicos que sugieren un trastorno fisico, pero para el
que no se puede demostrar ninguna etiologia organica. Se presume la evidencia de una base psicologica
para el trastorno.

Somatizacién: Un proceso en el cual un desorden psicoldgico se expresa mediante sintomas fisicos.




Trastorno de Somatizacion: Un trastorno psiquidtrico crénico, recurrente, caracterizado por al menos 13
—14o10ro de somatizacién

sintomas inexplicados de una lista de 37 criterios, con al menos uno de esos sintomas apareciendo antes de
los 30 afios de edad.

Somatizadores: Personas que tienen de 6 a 12 sintomas médicos inexplicados a Jo largo de sus vidas, con al
menos uno de esos sintomas apareciendo antes de los treinta afios de edad.

Asi, el concepto propuesto por los partidarios de la psicogénesis es que estas EM son trastornos
somatiformes y muy posiblemente de somatizacion ¥ que se producen por el proceso de somatizacion, un
proceso donde un desorden psicoldgico produce sintomas fisicos. De esta manera, sostienen, la apariencia
de sintomas fisicos puede ser consecuencia de un trastorno psicolégico.

Hay diversos aspectos problematicos tanto en |a teoria como en la practica subyacentes a estas definiciones
Yy ¢démo puedan aplicarse estos a las EM. Por ejemplo, la definicién de somatiforme exige que no se pueda
demostrar ninguna etiologia organica, objetivo casi imposible alcanzar; en la practica, lo que puede
argumentarse es que no se hava demostrado ninguna etiologia organica, una cosa muy diferente. Esto ha
hecho que frecuentemente los partidarios de la psicogénesis inflen sus demandas, presumiblemente con el
fin de cumplir los requisitos de esta definicién, He sostenido, en este libro y en otras partes, que se puede
demostrar y se ha demostrado la etiologia orgénica de estas EM, por lo que rechazo ambas demandas. Pero
el punto que no tiene disputa es que los partidarios de |a psicogénesis reclaman con frecuencia que no se
puede demostrar dicha etiologia y que no lo han documentado. Su imposibilidad de imaginar una etiologia
orgdnica no significa que no pueda existir.

Los conceptos de somatizador o trastorno de somatizacion requieren ambos que haya sintomas
inexplicados. Estos requisitos han llevado a repetidas reivindicaciones de “sintomas inexplicados” o
“sintomas inexplicados médicamente” en los informes de los partidarios de la psicogénesis. En la mayoria
de los casos fallan incluso al considerar si hay evidencia que apoye esta inferencia. Ademés, cuando la
Dra. Iris Bell o yo u otros hemos publicado explicaciones para alguno de estos sintomas, nuestras
publicaciones han sido ignoradas por los autores de dichas reivindicaciones. Uno de los ejemplos mas
impactantes del fracaso en proveer ninguna documentacion en apoyo de que dichos sintomas son
inexplicados es la reciente revision de Binder y Campbell (22) cuyo titulo comienza por “Sintomas
médicamente inexplicados”, pero no hace ningln intento en esta larguisima revisién de proveer alguna

evidencia de que estos sintomas sean inexplicados. No prestar atencion a la evidencia es uno de los
&

muchos abyectos errores de log partidarios de la psicogénesis
Hay tres aspectos adicionales problematicos de estos conceptos:

> El requisito de sintomas inexplicados en los conceptos de somatizadores Y trastorno de
somatizacién quiere decir que si hoy los sintomas son no explicados y mafiana si lo son, la
enfermedad implicada cambia inmediatamente de cumplir a no cumplir lo que establece |a
definicion, a pesar de que la enfermedad por si misma no haya cambiado un apice. No estamos

&

“& Un objetivo fundamental de mjs explicaciones describiendo muchos de los
sintomas de estas EM, en el Capitulo 3 Y otras partes de este libro, era dificultar al
maximo que los partidarios de g psicogénesis continuaran con sus falsas reivindicaciones
de que estos sintomas son inexplicados.



hablando aqui de pasar de un status ambiguo a otro no ambiguo, sino mas bien de uno no ambiguo
a otro también no ambiguo.

» Un segundo aspecto problematico es que si un trastorno es somatiforme, la definicion establece
que “hay una presuncién de evidencia de una base psicolégica”. Asi que por alguna razon
inexplicada, el valor por defecto es el de una etiologia psicolégica a pesar de que dichas etiologias
S€ encuentran entre las peor documentadas dentro de la medicina. La tnica visién racional seria la
de entender que si estamos confusos respecto a algo debe ser psicoldgico, pero eso es claramente
incorrecto. Hay muchas cosas confusas en medicina.

» El tercer aspecto problemitico de estos conceptos es que el de somatizacién tiene muy poca o
ninguna relacién con el de trastorno de somatizacioén. La somatizacion se define como un proceso
psicolégico que lleva a la generacion de sintomas fisicos. Sin embargo, el trastorno de
somatizacion se define en términos de una lista arbitraria de criterios, ninguno de los cuales provee
evidencia de un proceso psicologico en contraste con el fisioldgico. La consecuencia de esto es
que una enfermedad puede cumplir la definicién de un trastorno de somatizacion sin implicar el
proceso de somatizacidn. Sin embargo, lo contrario se asume ampliamente en la literatura: los
partidarios de la psicogénesis ¥ otros asumen que si una enfermedad cumple la definicién de

trastorno de somatizacion, es que el proceso de somatizacién debe estar implicados.
>

Los aspectos de estos conceptos significan que la base sobre |a que se construye la psicogénesis, tiene
importantes fallas. Cada uno de los probleméticos rasgos de estos conceptos crea un problema conceptual
0 practico para el concepto global de psicogénesis.

Recientemente Janca (27) ha revisado informes expresando reservas acerca de los conceptos bésicos de
somatizacion y trastorno somatiforme. El resume el tema de la siguiente forma (p65, ref 27): “Si uno fuera
a encontrar un denominador comiin en los informes revisados, los autores estan de acuerdo en que los
conceptos actuales de somatizacion Yy trastornos de somatizacion tienen serias limitaciones teéricas %
précticas tanto en planteamientos de investigacién como clinicos.” Sugiere ademas que ha llegado la hora
de repensar seriamente estos conceptos de forma que “se encuentren mejores soluciones nosologicas para
las revisiones venideras de los sistemas de clasificacion en psiquiatria y medicina.” Epstein y algunos
colaboradores han publicado otras criticas al concepto de somatizacion y de la forma en que se ha utilizado
en la prictica (28).

Per Dalen, M.D., Ph.D. y Profesor of Psiquiatria afirmé, en relacion con estas EM (p. xiii, ref 8): “Llevo
afios convencido de que el concepto de somatizacidn esta siendo explotado por razones solo parcialmente
transparentes. Cientificamente no hay base para tan notable expansion de este campo. Las vidas de un

respecto.”

Las grietas en los conceptos de trastornos somatiformes, somatizacion y trastornos de somatizacion
necesariamente provocan grietas en el concepto de psicogénesis porque ésta se basa en aquellos conceptos.

Fingirse enfermo

Fingir enfermedades no es un ejemplo de psicogénesis pero se considera aqui porque es una interpretacion
de estas EM que sugjere que no son enfermedades reales, fisioldgicas. Fingirse enfermo se describe como
una enfermedad falsa para obtener algo a cambio. Un ejemplo seria fingir una enfermedad para evitar una
tarea desagradable o peligrosa como el servicio militar. En DSM-1V (ref 29, p. 457) se afirma que esos
“objetivos obvios conio compensacion econdmica, eludir un deber o una acusacion penal o la obtencion de
drogas son evidentes en los que se fingen enfermos.” Se ha reivindicado muchas veces en |a literatura la



sugerencia de que la gente que reclama suftir una o mas de estas EM fingen estar enfermos (30-33). Sin
embargo, es dificil encontrar evidencia convincente de esto,

Uno de los estudios mas serios sobre el tema es el de Mittenberg et al (31), donde intentan establecer
“indices probables de enfermedad fingida” entre casos evidentes de “fibromialgia o fatiga crénica” asi
como en distintos trastornos.  Hicieron esto mediante el estudio de 144 expertos neuropsicologos,
empleando impresiones diagnésticas de nueve criterios diferentes para establecer “probable enfermedad
fingida™. Llegaron a la conclusion de que aproximadamente el 38% de los pacientes de “fibromialgia/fatiga
crénica” probablemente fingen estar enfermos (31). Resulta instructivo echar un vistazo a alguno de estos
criterios para ver qué grietas pueden ser evidentes al aplicarlos a las EM:

1. Dafio cognitivo severo incompatible con la condicion.

Dada la gran variedad de los sintomas de estas enfermedades, ;cémo puede uno establecer esa
incompatibilidad? La respuesta a esto no estd clara. En la revision de Epstein et al , ellos afirman que (p
217, ref 28): “Para la mayoria de las enfermedades, la experiencia somatica cambia sensiblemente. La
correlacion entre sintomas y los cambios patoldgicos observados es pobre en muchas condiciones
incluyendo tlcera péptica, sintomas en el tracto respiratorio y dolor de espalda.”

2. Modelo de funcionamiento de test cognitivo incoherente con condicion,

Igual que en punto 1.
3. Resultados por debajo de los limites empiricos en pruebas de eleccion forzada.

¢Como determinar los limites empiricos cuando esta en disputa la diagnosis misma?
4. Discrepancias entre registros, auto-informe y comportamiento observado.

¢Cémo son de fiables los registros médicos implicados? No es raro en medicina que los sintomas
auto-reportados difieran de los inferidos por el comportamiento, ¢significa esto que necesariamente se esté
fingiendo una enfermedad ?

5. Sintomas inverosimiles auto-reportados en entrevista,

Dados lo variables que son los sintomas en estas EM, ;codmo puede un neuropsicologo juzgar
dicha inverosimilitud? Los desconcertantes sintomas de la SQM parecian inverosimiles hasta ahora,
cuando finalmente tenemos una explicacién para cada uno de ellos.

6. Cambios inverosimiles en resultados de pruebas a través de repetidos examenes.

Dados los repetidos informes acerca de la alta variabilidad de la gravedad de los sintomas a lo
largo del tiempo con estas EM, ¢qué significa aqui inverosimilitud?

Si echamos un vistazo a estas valoraciones, es evidente que cada una de ellas es, en el mejor de los casos,
una conjetura. Ademés, los rasgos de estas enfermedades que las hacen diferentes de muchas otras, alto
nivel de variacién de un paciente a otro, diversidad de sintomas encontrados en cada paciente, asi como su
naturaleza no explicada previamente, pueden llevar a estimaciones de niveles altos de “probable
enfermedad fingida.” EI problema principal es que, en ausencia de un biomarcador que facilite un criterio
diagndstico objetivamente medible, todo lo que tenemos son conjeturas, incluso “conjeturas informadas” de
e€xpertos neuropsicologos que no tienen ninguna validez medible objetivamente con estas enfermedades.



Hay otros dos aspectos a considerar en relacion con la nocién de enfermedad fingida. Debido a que los que
fingen enfermedades lo hacen presumiblemente para obtener una ganancia secundaria a cambio , ;hay
alguna ganancia verosimil en los casos de las EM? Sabiendo que los diagnosticados por estas
enfermedades se ven tipicamente impactados por la dificultad en mantener su empleo, por su incapacidad
para realizar las tareas diarias y por su incapacidad para llevar una vida social normal, se hace dificil ver
qué ganancia podria hacerles fingir su enfermedad. Lo normal es que nos sintamos mejor y nos gusten las
cosas que requieran o bien capacidad cognitiva o actividad fisica o bien las dos, viéndose ambas
normalmente impactadas en estos individuos, Con frecuencia vemos matrimonios o amistades rotas,
empobrecimiento y desaparece el autofortalecimiento. No son raros los suicidios. ¢ Donde estd la ganancia
secundaria?? El Gnico caso objetivo posible de ganancia secundaria que puede ser evidente es cuando, en
una minoria de ellos, los afectados pretenden obtener una pensién por invalidez o una compensacién por
exposicion a quimicos. En estos €asos, que son una minoria, los afectados afrontan un proceso arduo y
largo, sin ninguna garantia de éxito. Su busqueda de dicha ayuda hace que aparezcan antagonistas con la
sola evidencia de que puede haber una ganancia secundaria (situacion Catch-22). Los psicélogos alguna
vez sostienen que puede haber una ganancia secundaria en el hecho de llamar Ia atencion sobre ellos
mismos. El problema aparece cuando los psicdlogos o los psiquiatras convierten una posibilidad tedrica en
una probabilidad y después ésta en una certeza, en ausencia de cualquier dato objetivo que apoye dichas
transformaciones. Como veremos mas adelante, no ha sido infrecuente en instancias como éstas que
algunos psicélogos o psiquiatras malinterpreten repetidamente la informacién disponible,

El ultimo tema que necesita ser discutido es el de las aberraciones objetivamente medibles en estas
enfermedades. Deberia quedar claro de los diferentes estudios de cosas como anormalidades en el escaner
PET o el escaner SPECT , estrés oxidativo, incrementos en el oxido nitrico, disfuncién del metabolismo
de la energia/mitocondrial v otras, he sostenido en otros foros que no hay mecanismos evidentes mediante
los cuales estas anormalidades puedan ser generadas por enfermedades fingidas. Ciertamente los
partidarios de una interpretacién de enfermedad fingida no opinan igual. Mas bien ignoran todos estos
datos, igual que hacen los partidarios de la psicogénesis. Asi que deberia estar claro que la mayoria de
estos pacientes no pueden fingjr porque, como grupo, muestran miltiples defectos objetivamente medibles,

Todavia, estos tipos de mediciones podrian emplearse para establecer independientemente las “probables
enfermedades fingidas” que Mitterberg et al (31) reivindican haber identificado. Si el 38% de estos
individuos con fibromalgia/fatiga crénica estdn fingiendo realmente, no deberfan tener diferencias
estadisticas significativas con controles normales en sus marcadores de stress oxidativo, éxido nitrico, ete.
Por supuesto, no se han realizado pruebas como éstas.

La enfermedades fingidas no explican la mayoria de casos de individuos con estas enfermedades
multisistémicas y es dudoso que incluso expliquen la minoria previamente descritas como “probables™ . No
voy a extenderme mas en este tema de las enfermedades fingidas en el resto del capitulo, sino que me
centraré mas bien en el tema de la psicogénesis,

.Por qué tienen estas opinjones tanta resonancia dentro de la Comunidad Médica?

Hay dos razones por las cuales tienen tanta resonancia estas opiniones psicogénicas dentro de la comunidad
médica. La primera es lo cerca que estan de lo que se ensefia a los alumnos en las facultades de medicina .
Por ejemplo en un capitulo de la Historia llustrada de la Medicina de Cambridge, Porter (p 111, ref 34)
describe la idea de la cultura de |a enfermedad afirmando que “Estar enfermo se convierte en una forma de
vida sancionada socialmente y con el 4animo médico.” Continda describiendo las opiniones de Talcott
Parsons, un socidlogo americano que formulé la idea del rol de enfermo . En €I, a un individuo se le




permite retirarse bajo capa de estar enfermo, relevarle temporalmente de obligaciones sociales. El parrafo
principal de Porter (p111, ref 34) es como sigue;

trazada por Edward Shorter, El se centr6 en lo que llama —es decir, gente que sufre un
*dolor o fatiga que no tienen causa fisica’. Estos son pacientes frustrantes para médicos sensatos como el
doctor Kentucky, de principios del siglo veinte, que pensaba que un ‘buen azote, a veces incluso una buena
palabrota” era la forma mas Segura con estos evidentes hipocondriacos.’ A la mayoria de aquellos que
sufrian en los dos siglos pasados de variadas condiciones llamadas ‘columna nerviosa’, ‘neurastenia’, “fits’,
y hoy en dia encefalomielitis midlgica o EM (también llamada “gripe yuppie™’

Shorter, pero buscaban, consciente o inconscientemente, atencion, consuelo o excusas sociales. Dichos
somatizadores han producido una sucesién fascinante de enfermedades fantasmas, sugeria Shorter , el
‘subconsciente’, eligiendo formas convenientes de manifestaciones somatiformes, de un ‘paquete de
sintomas” mas numeroso.”

Otro ejemplo relevante de [o que se ensefia en la Universidad es la afirmacion de Marmor en el libro de
texto Psiquiatria Clinica para el Médico de Primaria (33, p.vii), que escribia lo siguiente: "Es bien sabido
que, en cualquier parte del 50 al 75 por ciento de las personas que van al médico por sintomatologia fisica
tienen alguna complicacion mental 0 problemas emocionales. Por lo tanto, es el médico de primaria el que
constituye la primera linea de defensa, por asi decirlo, en el cuidado de la salud mental de la mayoria de Ia
gente." Claramente si usted es un medico y tiene un paciente que le consulta por una enfermedad para la
cual las pruebas clinicas estandar estan en el rango normal, y el paciente esti enfermo basado
primariamente en o que se describe como sintomas auto-reportados, y a usted se le ha ensefiado que
alrededor del cincuenta por ciento de las visitas de sus pacientes es probable que primariamente se deban a
razones emocionales o mentales, probablemente piense usted que el paciente ha ido a verle por esas
razones.

Se puede ver de la primera de estas citas que el papel de enfermo se ensefia en el curriculo medico y desde
esta fuente incluye especificamente el sindrome de fatiga cronica Y una variedad de “enfermedades
fantasmas” relacionadas. De Ia segunda, se puede ver que dada la frecuencia reivindicada de problemas
emocionales/mentales que contribuyen entre los pacientes, que habra una fuerte tendencia a interpretar

Una segunda fuente de donde surge dicha receptividad probablemente venga de la necesidad que tienen Jos
médicos de sentirse reforzados en su capacidad de tratar a sus pacientes. Ningiin médico quiere sentirse
completamente desamparado en su capacidad de entender y tratar cualquier enfermedad fisioldgica “real” .
Las reacciones de los médicos ante el desafio de pacientes para los que no tienen mucho que hacer se
demuestran en una afirmacién de Epstein et al (p 218, ref 28):

“La calidad de la atencion puede depender en parte de la dificultad de los médicos en tolerar la
incertidumbre y su necesidad de sentirse eficaces. En respuesta a pacientes que no pueden ofrecer al
médico ni certidumbre nj eficacia,  los médicos emplean lenguaje acusatorio (‘amplificado,’
‘suprasensorial,’ ‘dificil’) e intentan “distraer la atencién del paciente” mediante remisién u omision, «



Uno de los aspectos que exacerban la divisién entre el médico y el paciente de EM es que si un médico
interpreta la enfermedad como primaria o enteramente psiquidtrica y deriva al paciente a un psiquiatra, la
resistencia del paciente se ve como una falta de colaboracién en el tratamiento. Y, como se afirma en el
libro de texto de Stoudemire (36, p26), "Los pacientes que no colaboran con su tratamiento son también
vistos negativamente por la profesion médica. Se invocan con frecuencia etiquetas negativas tales como
‘tonto, chiflado, papanatas, estar para tirar,' para caracterizar a aquellos pacientes que no encajan en el
modelo tradicional del papel de enfermo. Una vez asi etiquetados los pacientes, los médicos se sienten
frecuentemente menos obligados a continuar con el resto de sus propias responsabilidades y obligaciones
de atender al paciente."

De esta forma, tanto la formacion de los médicos en la Universidad como sus debilidades humanas como

clinicos, provocan que sean receptivos a las dpticas psicogénicas de estas EM, a pesar de las fallas de estas
. s &

opiniones™.

Dualismo: El talén de Aquiles de la Psicogénesis

El principio bésico de Ia psicogénesis es que estas enfermedades comienzan todas en la esfera
psicoldgica/psiquiatrica/mental Y que ninguna etiologia basica de estas enfermedades implica mecanismos
fisioldgicos reales. Como afirma Staudenmayer (p20, ref 20), “El presupuesto central de la teoria
psicogénica es que los factores psicolégicos son necesarios y suficientes para contar para las presentaciones
clinicas de los pacientes de EI. La teoria psicogénica enfatiza la creencia,, la somatizacion, el stress
psicofisioldgico y respuestas de ansiedad y la etiologia psicogénica ”. Lo que han hecho los partidarios de
la psicogénesis es dibujar una linea en la arena entre los psicolégico/psiquiatrico/mental a un lado y Io
ﬁsico/biolégico/ﬁsiolégico al otro, afirmando que toda la causalidad inicial y quiza la causalidad completa
esta en el lado psicoldgico de la linea. En otras palabras, su caso entero se basa en dualismo entre lo
psicoldgico/psiquiatrico/mental por un lado y lo ﬁsico/bio]égico/ﬁsio[égico por el otro. Sin embargo, este
dualismo propuesto, que data de Descartes, no existe.

Este dualismo ha sido firmemente rechazado por la Asociacion Americana de Psiquiatria en DSM-1V (29, p
Xxi), frecuentemente descrita como la biblia de los psiquiatras, de la siguiente forma: “ el término trastorno
mental implica una distincion entre trastornos “mentales™ y ‘fisicos” que es un anacronismo reduccionista
del dualismo mente/cuerpo.  Un compendio de literatura documenta que hay mucho “fisico” en los
trastornos mentales y mucho “mental” en trastornos fisicos.” Debe observarse que los psiquiatras pueden
verse como que tienen algin interés bastardo en mantener este dualismo de manera que su rechazo a éste
deberia hacer que admiraramos su honestidad intelectual. Su posicion también nos asegura la naturaleza
compiladora de la evidencia que lleva a este rechazo.

&

" Mi meta no es excusar este enfoque de muchos médicos. Tampoco lo es el
estar o no de acuerdo con la cifra del 50 al 75% de motivos emocionales/mentales para
consultas médicas dada por Marmor, aunque pienso que estas cifras pueden ser altas. Mas
bien, la meta es promover que se entienda en paciente y médico el origen de la evidente
resonancia que las opiniones psicogénicas han tenido en la comunidad médica, a pesar de
las grietas cientificas que tienen dichas opiniones.



La conexion entre este dualismo con el SFC y enfermedades relacionadas y las distorsiones que provoca en
nuestro entendimiento de las mismas fue recientemente explorado por Deary (37) que sugiere también
interpretaciones alternativas de estas enfermedades, que no dependen de este dualismo.

El dualismo inexistente fue tratado también en un informe de Mayou et al (38), recomendando lo que ellos
llamaban la "opcidn radical " de dejar caer todas las subcategorias actualmente incluidas como trastornos
somatiformes en DSM-1V. El hecho de que "la categoria(somatiforme) sea inherentemente dualistica" era
solo una de las ocho razones detris de esta recomendacion de dejar caer Ia categoria completa (38, p 849),
Debe observarse que uno de los autores del informe fue Michael Sharpe, un psiquiatra britanico
frecuentemente identificado como partidario de la psicogénesis. Por tanto, creo que mostré un gran coraje
intelectual al dar este importante paso.

El partidario de la psicogénesis Gots apoya este dualismo en su informe (15) titulado “Sensibilidades
quimicas multiples: distinguiendo entre psicogénico y toxicodindmico.” Esto le lleva a algunos
sorprendentes saltos de logica como el siguiente (p S10, ref 15): “La estimulacién de un neurotransmisor o
la liberacion de una hormona ocurren €n respuesta a un estimulo. La evidencia de respuesta de estrés o
fobia como cambios en EEG o niveles elevados de cortisol, ayuda a describir parte del interfaz organico
entre estimulo y respuesta y amplia nuestro conocimiento de cémo la mente produce sintomas. “ Estas
respuestas, sin embargo, no indican disfuncién orgdnica y no eliminan el papel de la mente en lq respuesia
Jobica o de estrés” (cursiva afiadida). Asi que Gots queria hacernos creer que porque éstas se producen en
respuesta al estrés psicoldgico, los cambios en el cortisol o en EEG no son consecuencia organica,
incapaces de producir disfuncién organica. Llevado a su conclusién logica, este mismo razonamiento
podria hacernos creer que si una persona responde a estrés psicoldgico mediante suicidio, €l o ella no
estaria, ‘organicamente’ muerto o muerta. La razén de este compromiso de Gots con este descartado
dualismo queda clara en otro lugar de su informe (15). El sostiene (p S9, ref 15) que “los fabricantes no
pueden ser responsables de respuestas que dependen de procesos psicolégicos.”

Binder y Campbell van un paso mds alla de estas grietas logicas en su reciente revisién (22). Al discutir
sobre el tema de algunas anormalidades neuroendocrinas en la FM, afirman que (p374): “Algunos
investigadores creen que hay algunas anormalidades endocrinas asociadas a la fibromialgia y que la
enfermedad es provocada por un procesamiento sensorial anormal. Sin embargo, los problemas
emocionales también se asocian a trastornos neurcendocrinos.  No conocemos ringuna prueba de
anormalidades neuroendocrinas especificas de esa condicion. Habia evidencia de flujo sanguineo cerebral
reducido en el talamo y tegumento de la protuberancia anular en pacientes con fibromialgia, pero
hallazgos similares son no especificos y se dan en pacientes psiquidtricos” (cursiva afiadida y referencias
omitidas). Binder y Campbell querian hacernos creer que esos cambios fisioldgicos reales en la FM no
tienen consecuencias porque también se dan en todas partes en pacientes con trastornos “emocionales” o
“psiquidtricos. La implicacion es ésa porque se da una correlacion fisiologica en una condicion psiquiatrica
0 emocional, se descuenta para siempre incluso cuando se da en otra enfermedad probablemente no
relacionada. Emplea un salto de logica similar cuando describen un estudio sobre el SFC como sigue
(p375): “Un estudio PET de Ia fluorina (sic)-desoxiglucosa sugeria que si se encontraba hipometabolismo
del tronco cerebral en el SFC Y no en la depresion, pero un estudio empleando la misma técnica no
encontrd diferencias entre un grupo con SFC y un grupo con trastorno de somatizacion” (referencias
omitidas y cursiva afadida). Parece que Binder y Campbell no solo deseaban descontar correlaciones
fisicas objetivamente medibles reales en los trastornos psiquiatricos/emocionales sino descontarlas también
cuando se encuentran en cualquier otro lugar debido a alguna culpa por asociacién. Quiero afirmar, para
que conste, que las correlaciones fisiologicas objetivamente medibles de una enfermedad son biolégica y



médicamente significativas Ya sean especificas o inespecificas. Ciertamente, un gran nimero de pruebas
clinicas estindar miden correlaciones cuyos cambios no son completamente especificos pero son, a pesar
de todo, significativos médicamente. S; tales correlaciones cambiadas se encuentran en enfermedades
psiquiétricas/emocionales, aun dan mas evidencia, si fuera necesario, de que el descartado dualismo fue
correctamente descartado.

Se dio otra falla logica en la carta publicada por Black sobre la eficacia aparente del medicamento
paroxetina en el tratamiento del SQM (39). La paroxetina, como ustedes recordarén del Capitulo 6, es un
inhibidor de la actividad del 6xido nitrico sintasa asi como un inhibidor de la reabsorcion de serotonina yes
un medicamento empleado para tratar ciertos trastornos psiquitricos. Black informa que esta droga fue
eficaz en el tratamiento de un paciente de SQM y concluye que (p1436, ref 39) "Este caso se une a otros
dos al mostrar que algunos pacientes diagnosticados con sensibilidad quimica miiltiple tienen un trastorno
psiquidtrico subyacente que, al ser identificado, responde a terapia con medicacion " (referencias
suprimidas y cursiva afadida). Black infiere que debido a que la paroxetina ha sido eficaz en el

estos casos. Claramente eso es ilogico y la grieta logica parece basarse en el estar adherido a ese marco
dual de pensamiento. La "légica" empleada es la misma que si yo propusiera que: La aspirina cura los
dolores de cabeza. La aspirina detiene las hemorragias. Luego los dolores de cabeza provocan
hemorragias. Si yo tuviera que escribir una carta al editor de una revista cientifica sosteniendo tal
argumento, no creo que pudieran encontrar un editor que dudara més de una milésima de segundo en pulsar
el botén de rechazo. Pero Black comete el mismo error légico y logra ser publicado.

En resumen, el hecho de que lo que se ha llamado teorfa de la psicogénesis esté basado en un dualismo
rechazado es suficiente motive para rechazar dicha teoria, Hay razones sustanciales adicionales.

Larga historia de la Falsa Atribucién Psicogénica en Medicina

Hay una serie entera de enfermedades que se ha atribuido a una etiologia psicogénica y en cada una de €sas
enfermedades, esa atribucién ha sido rechazada por la ciencia médica moderna. El razonamiento y los
errores que llevaron a esas falsas atribuciones son interesantes y uno piensa que los actuales partidarios de
la psicogénesis deberian conocer bien esta historia y mostrar que no estan simplemente repitiendo esos
errores hoy. Lo que han hecho, sin embargo, es ignorar la existencia de esta historia, haciendo que nos
preguntemos ;por qué?

Deseo discutir brevemente diferentes ejemplos de dicha falsa atribucion. Aring publicé un informe titulado
“Observaciones sobre la esclerosis multiple y la histeria de conversion,” estableciendo lo que se llama
ahora una etiologia psicogénica para la esclerosis multiple (EM), con EM en gran medida generada por
histeria (40). En él citaa Wilson (p 666) como sigue: “...los sintomas son todavia principalmente si no
exclusivamente subjetivos donde cabe hacer un diagnéstico superficial aunque quiza natural de histeria. .
El examen no muestra ni una sola sefial inequivoca de enfermedad nerviosa ‘orgdnica’....” Mis tarde
Aring afirma que (p 666) “En la literatura neuroldgica abundan las referencias a Ia asociacion de esclerosis
multiple e histeria.” Posteriormente describe el trabajo de Langworthy et al como sigue (p667): “En sus
estudios ellos observaron la estructura de personalidad histérica en ciertos pacientes con esclerosis miultiple
mucho antes de que desarrollaran signos de la enfermedad neurolégica.” Asi que aqui tenemos a la EM,
una enfermedad neurolédgica de la que ahora se sabe causada por la demielinizacién de neuronas y
subsiguiente disfuncion neuronal, adscrita a la “histeria” en términos muy similares a aquellos empleados
actualmente para describir las enfermedades multisistémicas por los partidarios de la psicogénesis.

La enfermedad de Parkinson fue descrita con seguridad como que se desarrollaba en personas con historia
de infancia insegura que mostraron pobres ajustes a estreses previos (41). En otro lugar fue también



descrita como sigue (p 13, ref 42) : "EI Parkinson, tanto pos encefélico como senil, es un sindrome
caracteristico de un tipo de personalidad especifico. La personalidad parkinsoniana se caracteriza por
urgencia por actuar, expresada a través de actividad motriz y a través del trabajo diligente; luchando por la

Se han buscado interpretaciones de tipo psicogénico para el lupus (43) y otras enfermedades. La cistitis
intersticial fue descrita en un importante libro de texto médico (44) como resultado de disturbios
emocionales... una via para la descarga de odio inconsciente. El libro sostiene que (44, p 1909) "La Gltima
terapia definitiva (para la cistitis intersticial) se obtiene mediante la evaluacion psiquiatrica y la correccién
de factores conflictivos psicolégicos y ambientales.” La migrafia es otra enfermedad adscrita a la
psicogénesis, con la personalidad descrita como perfeccionista e inflexible, caracterizada por la tensién,
insatisfaccién y resentimiento (45).

Seglin se ha ido entendiendo mejor la patofisiologia de la migraiia, se ha ido devaluando constantemente el
papel de los factores psicoldgicos.

Dorfman revisé en su libro (46) un gran nimero de roles psicogénicos propuestos en la enfermedad
humana. Dentro de las enfermedades que aborda estan la artritis reumatoide, el asma, ulceras pépticas
(géstricas), y colitis ulcerosa. De todas ellas se sabe ahora que tienen etiologias dominadas por procesos

Dorfman afirma que (p73) “Se considera significativo el rol del resentimiento y la hostilidad reprimida (en
la artritis reumatoide). Como el hipertenso, el paciente con artritis reumatoide se ha condicionado a si
mismo y ha aprendido a controlar impulsos agresivos y hostiles. Revisando la historia de los individuos,
con frecuencia se observa que los padres eran muy restrictivos; el castigo se aplicaba con frecuencia
restringiendo la libertad fisica. Alexander observé que los pacientes con artritis reumatoide trataban de
controlar su ambiente con ‘mano de hierro” (un simbélico y dramatico retrato de las deformidades fisicas

reprimidas, el asma mejoraba. El conflicto central del asma bronquial se dice que reside en la relacion con
la madre; los ataques son frecuentemente precipitados por una separacion pendiente o real. Se precipitan
frecuentemente por tanto agudas exacerbaciones por irse de casa, noviazgo, matrimonio, etc.... cuando el
paciente es demasiado dependiente para una existencia mas independiente. Bastiaans y Groen (un

alergia; b) un tipo de experiencia en la infancia en la cual la madre del paciente o sustituta e expusieron a
una “tirania de amor” y c) una aguda situacioén productora de conflictos en la cual el paciente se sentia
compelido a someterse desamparado a una figura autoritaria hacia quien tenia sentimientos mezclados de
hostilidad y dependencia. Los autores creen que cuando los sentimientos opresivos se vinculan con ciertos
eventos provocadores, se establece un proceso de condicionamiento de manera que el paciente reacciona a

los estimulos detonantes del cabello hair trigger stimuli y broncoplasma.”



En la tlcera péptica (gastrica), Dorfman (46, PP. 23,24) observé que los factores psicogénicos solamente no
pueden causar la enfermedad pero afirma que “Factores somaticos, constitucionales ¥ socioculturales, todos
Jjuegan papeles significativos. Explorando los factores psicogénicos, es interesante observar que la leche
permanece como el articulo no solo inocuo sino esencial en la dieta del paciente de Ulcera. Hay
consideraciones psicoanaliticas que pueden ayudar a interpretar este hecho dado que™

Incluso los que no fueron amamantados en la infancia fueron alimentados con leche embotellada o al
menos suministrada por sus madres o sustitutas.” Dorfman afirma mas tarde “La mayoria de los que tienen

tratamiento. Las raices de esta Resistencia pueden muy bien estar relacionadas con la persistente necesidad
para su fachada “ser independiente”; puede ser también una sutil derivada de una rebelion adolescente. De
cualquier forma, estos pacientes a menudo se resienten de cualquier implicacién que les situaria en la
‘posicion dependiente’ de posiblemente requerir ayuda psiquidtrica.” Estas ¥ otras afirmaciones de la
reivindicada psicogénesis parcial de las tlceras gastricas crearon gran dificultad al intento de conseguir la
aceptacion de la opinién de que estas ulceras eran provocadas por una infeccion bacterial de la bacteria
Helicobacter pylori. Incluso después de haber muy clara evidencia de una etiologia infecciosa de las
ulceras gastricas y estando disponible un eficaz y simple tratamiento antibidtico, hicieron falta todavia
cerca de 10 afios para que la comunidad medica aceptara mayoritariamente esta nueva vision™, Fuertes
afirmaciones sobre la psicogénesis pueden tener influencias poderosamente destructivas y la tlcera géstrica
es claro ejemplo de eso,

No se puede culpar a Ia gente por mirar hacia una variedad de modelos explicativos para intentar buscar
explicaciones a la etiologia de las enfermedades. Pero si se la puede culpar por malinterpretar sus datos y
sobrevalorar lo que esos datos apoyan. También se la puede culpar por citar sin critica opiniones con poco
0 ninglin soporte. Actualmente, se les puede culpar por establecer una falsa dicotomia entre atribucién
psicogénica contra fisiologica, una dicotomia basada en un falso dualismo, como afirmo en otros lugares de
este capitulo. En el curso de la enfermedad fisica pueden influir factores psicolégicos, pero es importante
no sobre o malinterpretar cualquier evidencia que Soporte ese papel. Se podrd ver mas adelante en este

incluso mas graves que los considerados en esta seccion, de forma que lejos de de aprender de los errores
del pasado, parece que intentan excederlos.

#it

" En 2005 se concedid el premio Nobe] de fisiologia y medicina a dos médicos
australianos que demostraron |a etiologia infecciosa de las Glceras gastricas. Esto puede
ser visto como sorprendente, dado que en casi otras cien enfermedades se habia
demostrado previamente su etiologia infecciosa, llevando a uno a preguntarse ;por qué



muestran evidentes anormalidades en muchas pruebas clinicas estandar, otra vez en paralelo a las
observaciones de las EM. Como muchas otras enfermedades cronicas, ambas fueron asociadas con al
menos sintomas psiquiatricos ocasionales. Fue solamente después de haberse hecho un estudio
considerable para identificar los biomarcadores especificos para cada una de estas enfermedades, que la
especulacién psicogénica cesé. En la EM, esto implicaba la demostracion de una extensa demielinizacién
en areas del cerebro y espina dorsal, como marcador demostrable y caracteristico para esa enfermedad. En
el lupus, fue la demostraciéon de anticuerpos antinucleares (ANA) la que facilité el biomarcador y la
evidencia para su etiologia autoinmune. Lo que obviamente necesitamos en el caso de la SFC, SQM y FM
es una investigacién dedicada a tales biomarcadores, y por esa razén por lo que he indicado en otro lugar de
este libro donde deben centrarse dichas investigaciones.

“Aquellos que ignoran las lecciones de la historia estan condenados a repetirlas” —George Santayana.

Genética: La Ultima Prueba de un Rol Biologico en la Causa

Los genes actian determinando la estructura, cantidades y distribucién bioldgica de las proteinas en el
cuerpo. Determinan buena parte de la quimica y por tanto la biologia del cuerpo. Se sigue que si los genes
influyen en cualquier propiedad del organismo, lo hacen a través de alguna clase de mecanismo bioldgico.
De esto se sigue que si los genes tienen algtin papel en influir en la incidencia y prevalencia de las EM,
tienen un rol causal a través de su influencia en la biologia. Este es casi un asunto trivial, pero que tiene
implicaciones devastadoras tanto para la escuela psicogénica como para la relacionada escuela de la
enfermedad fingida. Los genes pueden, desde luego, influir tanto en la psicologia como en la biologia pero
cuando lo hacen, es a través de ésta. He citado un buen niimero de estudios de los roles genéticos de estas
EM, en los Capitulos 1, 5y 7, varios de los cuales proveen soporte para distintos aspectos del mecanismo
del ciclo NO/ONOO. Lo que los partidarios de la psicogénesis afirman es que todo empieza en la
psicologia y no la biologia. Se sigue que cualquier rol genético, y dichos roles son por definicién roles
causales, muestran que los partidarios de la psicogénesis estan equivocados. De forma parecida, en
ausencia de datos de que los genes implicados influyen en la tendencia a fingir la enfermedad, los datos
genéticos son inconsistentes también con una interpretacion de enfermedad fingida.

De modo que ;como tratan los partidarios de la psicogénesis y de la enfermedad fingida con los estudios
genéticos de estas EM? Ignoran su existencia. Con una excepcidn que trato més adelante, universalmente
ignoran los estudios genéticos de estas enfermedades, Evidentemente, estos partidarios piensan que no
citar dichos estudios equivale a que no existen en absoluto—fuera de la vista, fuera de la mente.

En la mayor parte de este capitulo he intentado evitar comparar la interpretacién psicogénica de estas
enfermedades con la mia. Sin embargo con los datos genéticos, la comparacion es tan convincente que no
deberia evitarse. Como se veia en el Capitulo 5, dos de los genes implicados en determinar la influencia
del SFC pueden actuar regulando los niveles de éxido nitrico y algunos otros pueden actuar a través del
superdxido. Los genes dan informacién importante acerca del mecanismo. En muchas situaciones
facilitan las pistas mas profundas porque proveen evidencia de importantes roles causales en gente viva
real.

Me gustaria hablar de dos importantes estudios genéticos y relacionados sobre la SQM pero antes de
hacerlo, me gustaria facilitar alguna informacion de fondo. A menudo los casos de SQM, como decia en el
Capitulo 7, son precedidos y presumiblemente iniciados por incidentes de exposicién quimica, con



pesticidas organof6sforos/carbamatos ¥ neurotoxinas formando una clase de esos quimicos y disolventes
organicos volatiles formando una segunda clase. Las dos clases adicionales de pesticidas de las que
hablaba en el Capitulo 7 no son relevantes para esta discusion. Asi que tenemos evidencia prima facie de la
actividad de  compuestos organofosforados y disolventes Organicos como estresantes a corto plazo,
iniciando estas enfermedades. Los partidarios de la psicogénesis universalmente ignoran la importante
literatura que implica a estos quimicos en la iniciacion de la SQM,

Haley y colaboradores publicaron un importante estudio genético de afectados por el sindrome de la Guerra
del Golfo mostrando que una forma particular del gen PONI se da con frecuencias sustancialmente mas
altas entre estos afectados que en controles a no afectados. EJ gen  PONI codifica una proteina que

recientemente (48). Asi que deberia ser obvia la probable interpretacion—una menor capacidad de
metabolizar estas toxinas lleva a una mucho mayor acumulacién en el cuerpe y una consiguiente

fisiolégico distinto en la iniciacion del SQM. Eso es posible pero la conexion entre la actividad de la
proteina que produce y la del metabolismo de la toxina organofosforada hace que eso parezca improbable,
La segunda posible critica se refiere a si este estudio es reproducible y esa preocupacion se ha visto
aliviada por un reciente estudio de Toronto.

El estudio de Toronto (49) informaba de que se habia encontrado en un grupo de afectados de SQM civiles
el mismo papel genético del PON]. Esto evidencia la capacidad reproductiva del gen PONI y expande su
papel a afectados civiles de SQM que pueden haber estado €Xpuestos a pesticidas organofosforados. El
estudio de Toronto implicaba también a otros cinco genes, cada uno de ellos involucrados en la produccién
de proteinas activas en metabolizar compuestos previamente hallados como iniciadores de la SQM,
disolventes organicos o compuestos organofosforados. Este estudio confirma con fuerza que estos
compuestos actlan como toxinas al iniciar la SQM y que su forma quimica es, por tanto, muy importante

la estimulacién de receptores NMDA , como se dice en el Capitulo 7 y otros lugares (51). La ironia es que
su estudio ayuda a refutar el término que ellos prefieren, intolerancia ambiental idiopatica, porque
idiopatica significa de causa desconocida y su estudio apoya la opinion de que parte de la causa puede ser



la actividad excesiva del CCK-B Porque el receptor CCK-B puede, a su vez, estimular la actividad del
NMDA, da soporte al ciclo NO/ONOO y mecanismos de sensibilizacion neuronal de la SQM.

Estos y otros estudios que informan de papeles genéticos sustanciales en la etiologia de la enfermedad
multisistémica evidencian causa bioldgica en oposicion a psicogénica. Todavia proveen otro talon de
Aquiles, por lo tanto, para el concepto de psicogénesis. Como con otras evidencias similares, estos
estudios han sido reiteradamente ignorados por los partidarios de la psicogénesis.

.Es el TSPT (sindrome postraumatico) una Enfermedad Psicogénica?

De las cuatro enfermedades multisistémicas, de la que mas se puede argumentar con més fuerza que sea
psicogénica es obviamente la PTSD. Después de todo, la mayoria de los casos de PTSD se inician por
estrés psicologico severo y la enfermedad ha sido siempre clasificada como psiquiatrica debido a sus
sintomas més caracteristicos. Empleando el sentido comuan, no deberia cuestionarse que el PTSD es
psicogénico. Sin embargo, si se adopta la posicion de los partidarios de la psicogénesis, que “los factores
psicologicos son necesarios y suficientes para contar para las presentaciones clinicas” de las enfermedades
psicogénicas (20, p 20), entonces el PTSD claramente no es psicogénico. Su posicién alin runs afoul de
depender del rechazado dualismo. Atn runs afoul del conocido papel genético en el PTSD y la evidencia
de cambios bioldgicos, reales involucrados en la patofisiologia de la enfermedad.

El PTSD puede ser el mejor ejemplo dentro de las cuatro EM de enfermedad verdaderamente
biopsicosocial, en el sentido de que no sélo tenemos poderosa evidencia de un rol psicoldgico sino también
evidencia sustancial de roles sociales y bioldgicos también. Hay buena v publicada evidencia de factores
sociales; por ejemplo, las victimas de violacién con buen apoyo social sucumben con mucha menos
frecuencia al PTSD que aquellas que no tienen ese apoyo. Después estan todos los factores biologicos que
en el Capitulo 9 sostengo que pueden entenderse en términos de una implicacion del ciclo-NO/ONOO en la
etiologia. El PTSD puede ser biopsicosocial no en la forma mal definida en que el término ha sido
empleado para describir el SFC, sino mas bien de una forma correctamente definida en la cual los factores
bioldgicos, psicolégicos y sociales tienen cada uno importantes roles especificamente descritos.

iCorrelaciones Objetivamente Medibles y Predicciones Comprobables?

Hay, como hemos visto en otro lugar en este libro, un gran namero de correlaciones objetivamente
medibles de las EM. Al tiempo que €stas muestran una variacion considerable de un individuo a otro,
muestran al menos agregadas , que son cambios fisiolégicos reales que se han producido en los afectados
de las EM. En la primera literatura psicogénica, los partidarios solian argumentar que habia grietas en al
menos algunos de estos datos. Pero a medida que los datos han ido siendo més y mas convincentes, lo que
han hecho ha sido ignorarlo, con la esperanza de que pudiera desaparecer. Claramente, la cuestién que hay
que plantear a estos partidarios psicogénicos es ;qué aberrantes correlaciones son coherentes con su
hipétesis y de qué mecanismos se conoce que muestren dicha coherencia?

Una de las frustraciones que uno afronta al leer literatura psicogénica es la absoluta falta de predicciones
comprobables claramente establecidas en estos informes.  Las hipétesis cientificas han de tener
predicciones comprobables, cosas que cuando se probaron pueden potencialmente llevar a la falsificacion y
diferir de las predicciones de hipétesis alternativas. Es esta capacidad de ser probada lo que distingue a una
hipétesis cientifica de la mitologia. Staudenmayer sabe bien esto, usando lo que €l reclama es la falta de
tales predicciones para criticar a aquellos que defienden explicaciones fisiolégicas del SQM (20). El




mismo y otros partidarios de la psicogénesis han evitado cuidadosamente hacer dichas predicciones, He
examinado su libro en busca de cualquier afirmacién que pudiera servir como sustituta de esas predicciones
¥ aparece una, que cité anteriormente en este capitulo, (p20, ref 20): “E| presupuesto nuclear de la teoria
psicogénica es que los factores psicoldgicos son necesarios Y suficientes para contar para las presentaciones
clinicas de los pacientes de la SOM. La teoria psicogénica enfatiza |a creencia, la somatizacién, estrés
psicofisiolégico y respuestas de ansiedad y la etiologia psicogénica” (italicas afiadidas). Asi que si los
factores psicologicos son necesarios y suficientes, entonces se sigue que la evidencia genética discutida en
la seccién precedente es suficiente para rechazar la teoria psicogénica, como lo es su dependencia del
razonamiento dualistico.

Quisiera transmitirles una experiencia personal que tuve, intentando llegar a un acuerdo con algunos
partidarios psicogenéticos sobre el tema de si las correlaciones fisiologicas objetivamente medibles en el
SFC son coherentes con sus opiniones. Tres psiquiatras, Stanley, Peters y Salmon (S, P & S) escribieron un
editorial en la Revista Britdnica de Practica General (52) sosteniendo que el SFC/encefalomielitis midalgica
és una a “epidemia social” donde lo que ellos describieron como “sintomas fisicos persistentemente no
explicados” son generados por mecanismos psicogénicos. Respondi en una carta al editor (53)
puntualizando que habia siete diferentes correlaciones fisiologicas del SFC objetivamente medibles de
cada una de las cuales se habia informado por més de un grupo de investigacién y que deben “bien mostrar
que cada uno de esos estudios de distintos investigadores no valen 0 bien que son coherentes con su
interpretacion.” Los siete que relacioné fueron: disfuncion inmune (célula NK), niveles altos de citokinas
inflamatorias, niveles altos de neopterina, niveles elevados de dafio oxidativo, intolerancia ortostatica,
niveles altos de la 37 kDa RNase L, disfuncién mitocondrial/metabolismo de la energia y disfuncién
neuroendocrina. Evidentemente [o que yo intentaba era determinar cémo interpretaban esas correlaciones
fisiologicas y qué pruebas apoyaban su interpretacion,

La respuesta que obtuve fue la siguiente (54):

comportamiento de la enfermedad. Habiendo planteado esta “forma ingenua de reduccionismo” S,P&S
fracasaron completamente al no aclarar qué tipo de conexion pudiera haber entre las correlaciones y el
comportamiento de la enfermedad que podria ser coherente con su hipétesis.  Plantean entonces una



segunda reclamacién afirmando “De hecho, si se adoptara la visién del Profesor Pall, entonces muchos de
los fendmenos dolorosos con correlaciones fisioldgicas que los doctores actualmente no consideran como
enfermedades tendrian que empezar a ser consideradas como tales.” Yo no expresaba una opinién, sino que
mas bien planteaba una cuestion asi que no esta muy claro cémo han podido S, P & S construir mi
opinion, sin hablar de que deduzcan que no se decia nada acerca del status de estas enfermedades. Siguen
para concluir que “No tenemos, por tanto, necesidad de cuestionar la validez de las conclusiones
fisiolégicas: si son correlaciones o consecuencias secundarias esto es totalmente coherente con los origenes
sociales de los sintomas fisicos persistentemente no explicados.” Asi que tenemos a S, P& S concluir que
se pueden borrar de un plumazo las sjete correlaciones mencionadas sin ninguna evidencia de ningin tipo.
S, P & S y de hecho muchos partidarios de la psicogénesis viven en un mundo aparte donde se pueden
hacer conclusiones sin ninguna referencia a evidencia alguna. jSorprendente!

Algunos cientificos, ante la dificultad (yo diria més bien imposibilidad) de facilitar alguna evidencia que
soporte una vision psicogénica de las EM, han adoptado la politica de reclamar que son enfermedades
psicosociales. Esto plantea otra cuestion. Si no quieren o no pueden hacer ninguna prediccién de un
modelo psicogénico, ;cémo pueden hacer predicciones comprobables de un modelo biopsicosocial mal
definido (BPS)? Hasta que tengamos algunas predicciones bien definidas Y comprobables del modelo BPS
que lo distinga de cualquier etiologia fisiolégica, no puede considerarse una hipétesis cientifica vy, por lo
tanto, no deberia ser considerada en el futuro.

£Qué mids hay en sus Informes?

causada por psicogénesis (55).
Sindrome de Fibromialgia y sindrome de dolor miofascial. ;Existen?

"Es en el negocio de la sanacién donde son mas fuertes las tentaciones de ciencia basura y
mas débiles los controles contra ella." A pesar de su naturaleza subjetiva, estos sindromes
(particularmente el SDM) tienen poca fiabilidad y validez, y los partidarios las pintan como
“objetivas." A pesar de un legado de ciencia de pobre calidad, los entusiastas siguen citando
pequefios estudios con fallas metodoldgicas que pretenden mostrar variables biolégicas para

siguen ignorando el efecto placebo, demostrando orgullo terapéutico pese a los estudios que
muestran una triste historia natural de] SF. Revisando la literatura sobre el SDM y el SE,
vienen a la mente las sabias palabras de F.M.R. Walshe diciendo que los partidarios de estos
sintomas estin " armados con técnica mejor que con Juicio." Un observador comprensivo

no sea tan mala cosa. Después de todo, todavia hay un estigma para la enfermedad
psiquidtrica en nuestra sociedad, incluso decirle a un afectado que esto desempeifia un papel
solamente parcial puede poner a ese paciente a la defensiva. Sin embargo, etiquetar puede
tener consecuencias iatrogénicas particularmente en el entorno del lugar de trabajo. Ademas,
la revision de una nota de prensa de un grupo de apoyo tipo da ipso facto prueba de este
potencial nocivo. El autor de un folleto insertado en la nota de prensa se queja de que lograr
la seguridad social Yy pensiones por invalidez para la “incapacidad invisible” puede ser “una
batalla ardua. Pero no perdemos la esperanza." Aparentemente la "seriedad de |a condicién"
no es muy aceptada por la comunidad médica, y "un sesgo clinico puede ser muy bien la
mayor amenaza," de acuerdo con el epidemidlogo de Boston Dr. John Mason. Se urge a los
afectados que vayan a su biblioteca médica local ¥ lean cuatro articulos en particular
reclamando que los pacientes de SF tienen més "estrés," "molestias diarias," y trabajo con
dificultad comparados con pacientes de artritis. Si no se pueden encontrar los articulos, se
dice a los pacientes que pidan ayuda a sus abogados. Aunque el "Sindrome de Fatiga



Cronica” y el SF no todo el mundo considera que sean la misma enfermedad, el "Instituto
Nacional de Salud (sic) ha agrupado estas dos condiciones. Esto podria trabajar en vuestro
favor." (Por $8 estd disponible un paquete de sensibilizacién politica en EEUU, pero se
provee gratis una lista de direcciones de Washington, DC de senadores.) Estas personas se
ven a si mismas como victimas merecedoras de una aparicion estelar en el show de Oprah
Winfrey . Emerge un sentido de amargura; un ama de casa de Texas literalmente atada a la
cama escribe en la revista Parents "Algunos médicos pueden ceder y decirte que eres una
hipocondriaca.”

Pese a la formacién que reciben los cientificos para evitar carga emocional y nomenclatura obviamente
sesgada, este extracto estd lleno de dicha nomenclatura.  Vemos "tentaciones de ciencia basura",
"entusiastas”, "estudios con grietas metodoldgicas”, "orgullo terapéutico”, "triste historia natural”, "sabias
palabras”, "no enfermedades", para mencionar sélo una. Se puede ver también que Bohr continua
burlindose de la pobre gente que sufre estas enfermedades y tratan de dar sentido a su estado de salud
enfermo pese a la disfuncion cognitiva que acompafia normalmente a estas condiciones. Se le ve citando
una afirmacién de F.M.R. Walshe no por algin resultado experimental que pueda apoyar las conclusiones
de Bohr sino porque la opinién de Walshe le facilita apoyo. Esto es extraordinariamente comun en los
informes de estos partidarios de la escuela psicogénica; citan a otros principalmente por sus opiniones
pobremente o nada apoyadas mas que por algin dato importante que pueda proveer evidencia objetiva.

Cuando se junta esto con la ignorancia extendida de la evidencia prima facie contraria a su punto de vista,
los partidarios psicogénicos dejan muy atrés los principios de la ciencia.

El segundo extracto es de Herman Staudenmayer (56): Consecuencias clinicas de la "diagnosis" de Ia
EI/SQM: dos caminos.

Hay dos caminos diferentes por los que pueden transitar los pacientes "diagnosticados" con
enfermedad ambiental/sensibilidad quimica miltiple (EI/MCS). Por el primer camino, las
creencias acerca de sensibilidades quimicas multiples de bajo nivel como causa de sintomas
fisicos y psicolégicos son inculcadas y reforzadas por una serie de factores incluyendo
especulacion toxicogénica, influencia iatrogénica mediada por diagnéstico sin sustancia y
practicas de tratamiento, apoyo al paciente/redes de sensibilizacion y contagio social. Los
factores intrafisicos refuerzan también este camino a través del mecanismo motivacional de
fingir la enfermedad, o una ventaja inconsciente primaria y secundaria, mediada a través de
defensas psicolégicas, particularmente la proyeccion de la causa de la enfermedad en el
ambiente fisico. El segundo camino implica reestructurar creencias distorsionadas acerca de
las sensibilidades quimicas. Las explicaciones del efecto placebo, la fisiologia de la respuesta
de estrés, y los sintomas de ansiedad ¥ panico facilitan la direccién de los pacientes de
EI/MCS en este camino. Se presenta un modelo de decisién para discriminar entre las
explicaciones toxicogénicas y psicogénicas del fendmeno de la EI/SQM, basado en la
evaluacion de la reaccion y de las respuestas cognitivas y fisiolégicas durante la provocacién
de retos de camara bajo condiciones controladas de doble ciego y placebo. Estos estudios han
servido terapéuticamente a algunos pacientes al elegir el camino que les lleve al bienestar,
Este informe sugiere como diferentes técnicas terapéuticas pueden emplearse con pacientes
dificiles. A menudo, la psicoterapia de apoyo establece una alianza terapéutica que facilita
que la terapia cognitiva reestructure creencias distorsionadas. En el proceso de encontrar
explicaciones alternativas a las sensibilidades quimicas, se relaciona la etiologia de los
sintomas con eventos estresantes de la vida, incluyendo experiencias de la infancia que
pueden haber alterado el desarrollo de una personalidad normal y la capacidad de aguante,
Ademas, se han identificado secuelas fisiolégicas y bioldgicas resultantes de un trauma
crénico temprano que podrian explicar muchas de las quejas multisistémicas. La incidencia
del abuso en la infancia informada por los pacientes de EI/MCS es sorprendentemente alta,
Yy es recordar el trauma lo que muchos pacientes quieren evitar desplazando las secuelas
adultas fisiologicas y psicologicas en el medio ambiente fisico. El revivir estas experiencias



puede ser necesario en la terapia de algunos individuos afectados. A pesar del significativo
esfuerzo terapéutico realizado, algunos pacientes prisioneros de un sistema de creencia
cerrado acerca de los efectos perjudiciales de las sensibilidades quimicas se ven resignados a
ir por el camino que al final les lleva a la desesperacion y a la depresion, aislamiento social,
incluso la muerte.

Se pueden ver aqui varias frases cargadas de emoci6n y reconocimiento de estresantes psicolégicos pero no
mucho mejor documentados fisiologicos en la iniciacién de la SQM. Se ve también algo que no se veia en
el extracto de Bohr. Bohr queda satisfecho con criticar a aquellos que apoyaban una explicacién fisiologica
para la FM mientras que Staudenmayer afirma como hechos lo que como mucho son suposiciones
apoyando la vision psicogénica de la SQM (o lo que €l llama EI). Da por hecho que "las creencias acerca
de las sensibilidades quimicas multiples, de bajo nivel, como causa de sintomas fisicos y psicoldgicos se
ven reforzadas por una serie de factores incluyendo especulacién toxicogenica, influencia iatrogénica
mediada por diagnéstico y practicas de tratamiento insustanciales, redes de sensibilizacion/apoyo, y
contagio social. Los factores intrafisicos también refuerzan este paso a través del mecanismo motivacional
de enfermedad fingida, o ventaja inconsciente primaria y secundaria, mediada a través de defensas
psicolégicas, particularmente proyectando la causa de la enfermedad en el medio ambiente fisico. El
segundo paso implica reestructurar las creencias distorsionadas acerca de las sensibilidades quimicas."
Estas posturas son, en el mejor de los casos, suposiciones pobremente apoyadas por muy poca o ninguna
evidencia empirica. En ninguno de los extractos se da indicacién de que haya apoyo empirico a sus
opiniones. Dado el hecho de que Bohr, Staudenmayer y otros partidarios de la psicogénesis ignoran
regularmente toda evidencia de mecanismos fisioldgicos que causen estas enfermedades, puede decirse que
estan formulando un mito, mas que una hipétesis cientifica.

Hay una respuesta a la pregunta planteada por Staudenmayer en Ia pag. 15 de este libro (20) “;Hay alguna
razén fundamental plausible para un mecanismo receptor quimico, toxicogénico, bioldgico, que pueda
reivindicar honestamente contar para las presentaciones bizarras, histéricas y a veces francamente
alucinantes de muchos pacientes de EI severamente afectados?” Mi respuesta esta en el Capitulo 7. Puede
sostenerse que las alucinaciones son mas tipicas de los partidarios psicogénicos que de los afectados por
estas enfermedades.

Me gustaria considerar otro informe bastante reciente de algunos partidarios psicogenéticos, publicado
sobre fibromialgia por Hazemaijer y Rasker (57). El informe H & R en las conclusiones de su extracto
afirma, “Para la prevencion y tratamiento de la fibromialgia, los doctores, como los politicos y los medios
tienen que empezar por cambiar radicalmente el dominio terapéutico. En un planteamiento tan renovado, la
fibromialgia no puede manifestarse en un individuo por lo que el sindrome de fibromialgia no puede existir
mas. Un mensaje publico firme de que los sintomas pueden ser psicoldgicos en origen para prevenir su
propagacion, como afirmaba recientemente Wessely en el caso comparable de la enfermedad psicogénica
masiva, es sélo parte de la respuesta.” En otro lugar afirman “la fibromialgia no es ‘un ente que pueda ser
descrito y explicado; es mas bien una experiencia que comprende dolor y fatiga’: ‘sindrome
desconcertante’. Pero al mismo tiempo estas invisibles experiencias tienen una (forma de) apariencia
visible: el sindrome de fibromialgia. Desde un punto de vista positivo, la fibromialgia no puede ni existir
porque no podemos demostrarla objetivamente” (referencias quitadas y cursivas afiadidas). La afirmacion
en cursivas es interesante porque demuestra claramente grietas fundamentales. En primer lugar porque no
pueden ‘demostrar’ la FM pero otros lo han hecho. Por ejemplo otros han informado de importantes
cambios medibles objetivamente que ‘demuestran’ la FM, en cosas como respuestas de escaner cerebral a
lo que para la gente normal son modestos estimulos; de forma similar otros muestran cambios en el
procesamiento de la médula espinal de estimulos levemente dolorosos, muestran excesiva actividad de
NMDA, niveles incrementados de estrés  oxidativo, disfuncién en el metabolismo de |Ia
energia/mitocondrial y niveles incrementados de oxido nitrico. Incluso si se descuentan estos datos, y eso



no se puede hacer si no se critican, algo que H & R no han hecho, ain hay una grieta en el argumento.
Solo porque algo no se haya demostrado, no significa que no pueda ser demostrado. Y algo que no se haya
demostrado puede atin existir desde un punto de vista positive o desde cualquier otro. H & R quieren
hacernos creer que el lado oculto de la luna no existia hasta que mandamos un satélite allf para verlo.

Uno no puede encontrar en el informe de H & R (57) ninguna prediccion comprobable claramente
establecida que pueda utilizarse para probar sus hipétesis con una posible excepcion. Afirman, como va he
citado previamente, que “En tal planteamiento renovado, la fibromialgia no puede manifestarse en un
individuo™. En otras palabras, la fibromialgia no puede existir donde no existe lo que ellos llaman un
“dominio terapéutico” que la fomente. De hecho, hay datos epidemiolégicos que yo sostengo que refutan
esa prediccion y muestran, por tanto, que deberia rechazarse la hipétesis de H & R. Se informa que la
prevalencia de la FM en Bangladesh (58) y Méjico (59) es similar a la de EEUU y Europa Occidental y no
se puede decir que ni en Bangladesh ni en Mé¢jico haya un dominio terapéutico que fomente la FM. El
estudio de Bangladesh es muy reciente pero el mejicano es anterior al informe de H & R y como otra
evidencia que contradice su hipétesis, ni la discuten ni la citan. Hay otros estudios que refutan su
prediccion. Un estudio turco sobre fibromialgia en mujeres informaba de una prevalencia similar a la de
EEUU vy otros paises occidentales (60). Un cuidadoso estudio de White and Thompsom de la prevalencia
de la fibromialgia en la comunidad Amish norteamericana descubri¢ una incidencia de la fibromialgia en
esta comunidad (61) sustancialmente mayor que en general en EEUU y Canada. Es dificil encontrar en
Norteamérica una comunidad mas aislada de lo que H & R llaman el dominio terapéutico que los Amish.
Toda la evidencia disponible parece mostrar que la prediccién de H & R no se ha cumplido.

Otras cosas que H & R (57) ignoran incluyen la importante literatura sobre el rol de los estresantes de corto
plazo incluyendo trauma fisico e infeccion en la iniciacion de casos de FM, ignoran la evidencia de un rol
genético en la, ignoran los muchos informes de correlaciones fisioldgicas de la FM medibles objetivamente
¢ ignoran su comorbilidad con enfermedades bien aceptadas como la migrafia, lupus y artritis reumatoide.

Los informes de los partidarios de la psicogénesis observan correctamente que una parte sustancial de las
personas diagnosticadas con estas enfermedades tiene algunos sintomas psiquidtricos. Lo que no dicen es
que la mayoria, quiza todas las enfermedades cronicas serias muestran modelos similares. El hecho de que
muchas personas con cancer, SM o artritis reumatoide tengan sintomas psiquiatricos no significa que sean
psicogénicas. FEsta critica es importante y deberia al menos ser respondida en vez de simplemente
ignorada.

Uno de los grandes interrogantes acerca de la literatura psicogénica en relacion con las EM €s (,como han
llegado a publicarse tantos informes malos? Como tantos informes dominados por frases cargadas de
emociones, falsedades transparentes, por fallas légicas, reivindicaciones exageradas y por una opinién poco
0 nada apoyada consiguen ser publicados en lo que aparentan ser revistas respetables, revisadas por pares?
Estos informes ignoran de modo consistente masivas cantidades de opinién y datos contrarios y no pueden,
por tanto, reclamar ante la valoracion objetiva de la literatura. La mayor parte de nosotros encuentran que
el sistema de revision por pares es en general bastante eficaz en mantenernos honestos a los cientificos pero
esa funcién no se ve por ninguna parte en la literatura psicogénica. Este es de Iejos el fallo mas grande del
sistema de revision por pares de los que yo conozco, un sistema que en mi experiencia, normalmente
trabaja bastante bien pese a los defectos asociados casi con cualquier esfuerzo humano, Estoy casi tentado
a calificar este fallo de inexplicable,

No puedo evitar especular acerca del origen del fracaso de la revisién por pares y, realmente, el fracaso
abyecto de los partidarios de |a psicogénesis en defender el minimo de los estandares cientificos. No puedo



evitar preguntarme si se basan en el hecho de que la mayoria de las victimas de estas enfermedades son
mujeres. Hay una larga historia de discriminacién sexual en medicina Y mientras quisiera pensar que
estamos mas ilustrados en el siglo XXI , este modelo sugiere que quiza no lo estemos tanto.

Los Ultimos Informes de Staudemayver et al. Sobre la SOM

Staudemayer y tres coautores publicaron dos informes back to back sobre |a SQM en una nueva revista de
circulacion muy limitada (23,24), representando sus tltimas opiniones sobre los mecanismos de la SQM.
Debido a que fueron recientemente publicados, era interesante ver si habia algunos nuevos desarrollos de
sus opiniones psicogénicas y cémo trataban toda la nueva evidencia y nueva teoria en relacién con los
mecanismos implicados en la SQM. Ambos informes se basaban en un informe muy anterior de Hill (62)
sobre los posibles roles de los peligros fisicos, quimicos y otros en el medioambiente y posibles
enfermedades como consecuencia. Hill sugiere nueve distintos criterios a los que habria que mirar para
valorar un posible rol causal de factores ambientales en la iniciacion de la enfermedad pero sugiere que
¢stos no deberian usarse dogméticamente. Por ejemplo, Hill afirma en la discusién de su primer criterio (p
296, ref 62), fuerza de asociacion, que: “poniendo énfasis en la fuerza de una asociacion debemos, no
obstante, ver el reverso de la moneda. No debemos apresurarnos a descartar una hipétesis causa-efecto
meramente basandonos en que la asociacion observada parece leve. Hay muchas ocasiones en medicina en
que esto es verdad.” Mas adelante en su informe (p299), Hill afirma que "Ninguno de mis nueve puntos de
vista aporta evidencia indiscutible a favor o en contra de la hipétesis causa-efectos y ninguno es sine qua
non. Lo que pueden hacer, con mayor o menor fuerza, es ayudarnos a entender la cuestion fundamental --
¢hay alguna otra forma de explicar los hechos antes de nosotros?, jhay alguna otra respuesta igual de
probable o mas que la de causa-efecto?"

La literatura implica una gran gama de quimicos en la iniciacién de la SQM, asi como en la provocacién de
sintomas de la SQM, haciendo mucho mas dificiles de documentar las relaciones tanto cuantitativas como
de especificidad pero con esta advertencia, los criterios de Hill son muy (tiles para el analisis de la SQM.
Staudenmayer et al (23,24) han utilizado el término intolerancia ambiental idiopatica (IAI) en vez de SQM,
un término desafortunado porque prejuzga el tema de si esta enfermedad es verdaderamente idiopatica, es
decir sin causa o causas conocidas. Emplearé toda mi discusién en el primero de los dos informes (23), el
que considera el apoyo a lo que los autores llaman “teor{a toxicogénica,” analizando cada uno de los nueve
criterios de Hill (62) uno por uno.

El primer criterio de Hill, la fuerza de asaciacién, plantea la cuestion de como es de fuerte la asociacion
entre la iniciacion de casos de SQM y la exposicion a quimicos. ;Se han desarrollado més casos de SQM
en personas que han estado expuestas a cantidades mas altas de quimicos implicados e ella? Hay tres
ejemplos evidentes que apoyan esta fuerza de asociacién. Una es el conocido incremento de situaciones de
sindrome del edificio enfermo a continuacién de disminuir la circulacién de aire como medida de ahorro de
energia. La segunda es el paralelismo que existe entre la produccion de quimicos organicos sintéticos yla
mayor cantidad de literatura cientifica sobre la SQM. La tercera es la evidencia genética de la
susceptibilidad. Hablaré de ellas secuencialmente.

Durante los afios setenta, hubo cambios en la normativa de circulacion de aire que precedieron a un
sustancial incremento de situaciones de sindrome del edificio enfermo. Ashford y Miller (63) describian la
bajada en la normativa de circulacién de aire en EEUU que entr6 en vigor en 1973, de forma que la
circulacion de aire requerida tanto en los edificios mas antiguos como en los de nueva construccién bien
aislados podia verse sustancialmente reducida. Ashford y Miller (63) afirman (p16) que “Notablemente,



estas fuentes presentes en el aire interior son las mismas que algunos individuos con SQM identifican como
provocadoras de sus vagos y aparentemente inexplicables sintomas. Con sus hogares y lugares de trabajo
llenos de materiales sintéticos, estufas de gas, humo de cigarrillos y otros contaminantes, los
norteamericanos sellaban sus edificios por eficiencia energética. No fue una sorpresa que los indices de
polucién del aire del interior aumentaran dramaticamente asi como las quejas sanitarias.” Hacia mediados
y hasta el final de los 80, la Agencia de Proteccion Ambiental de EE.UU. informaba que las situaciones de
sindrome del edificio enfermo constituian cerca del 50% de las quejas ambientales que les llegaban. De
manera que uno ve una asociacion aparente entre contaminacién del ajre interior y casos de SQM
asociados con el sindrome del edificio enfermo. Hay una mayor asociacion entre la produccion de
quimicos orgénicos sintéticos en EE.UU., que se multiplicé por quince aproximadamente entre 1945 y
1980 (p. 18, ref 63) y la cada vez mayor conciencia de la SQM. Porque no tenemos unos buenos datos
epidemioldgicos sobre la prevalencia de la SQM durante las primeras fases de esta epidemia, nos vemos
obligados a fiaros de estimaciones indirectas del interés en esta enfermedad. Un buen ejemplo de tales
estimaciones indirectas son los datos que muestra la Tabla 13-1 que se basa en la base de datos de SQM
desarrollada por Albert Donnay (64). Se puede ver que esta base de datos va en paralelo con el importante
aumento de la sintesis de quimicos organicos y con la exposicion aparente a quimicos de interior. Esta base
(64) también documenta que la mayoria de los informes que expresan opiniones en clave fisiolégica de Ia
SQM en oposicion a la clave psicogénica, favorecen una interpretacion fisiol6gica.

El tercer evidente argumento de la fuerza de asociacion se basa en la evidencia de que la gente menos capaz
de metabolizar los quimicos iniciadores, tiene mucho més riesgo de desarrollar la SQM y enfermedades
relacionadas. El primer estudio critico que ya he discutido anteriormente es el de Haley y colaboradores,
mostrando que era mas comiin el sindrome del Golfo en individuos portadores de un polimorfismo del gen
PONI que produce una capacidad reducida de metabolizar neurotoxinas organofosforadas incluyendo
pesticidas y gas sarin (47). Esto provee clara evidencia de una asociacién, EI muy importante y mas
reciente estudio de Toronto de McKeown-Eyssen et al. (49) fue publicado después de estos dos informes de
Staudenmayer et al. Por lo que no podemos esperar que éstos citen el informe pero si podemos esperar que
citen y discutan el estudio de Haley y otros relativos a los dos primeros factores que apoyan la fuerza de
asociacion. Asi que ;qué tienen que decir Staudenmayer et al. acerca de cualquiera de estas evidencias que
apoyan la fuerza de la asociacion entre la exposicion quimica y la SQM? Nada. No citan los estudios
relevantes en este contexto ni discuten ninguno de los tres tipos de evidencia que apoyan la fuerza de la
asociacion. Mas tarde, en lo que ellos describen como su “revision basada en la evidencia” concluyen que
(23, p 244) “la teoria toxicogénica no cumple ninguno de los criterios de Hill.** Desde la consideracion de
este primer criterio, parece que el fallo no estd en la teoria toxicogénica sino mas bien en que
Staudenmayer et al (23) no valoran objetivamente la evidencia disponible. El asunto aqui no es si la
evidencia es inmune a la critica. En un sistema tan complejo como el de la SQM, es raro que cualquier
evidencia sea inmune a la critica En el caso de la SQM, porque no hay suficiente evidencia epidemiolégica
de la prevalencia de esta enfermedad en afios anteriores, nos vemos obligados a emplear la gran cantidad de
literatura cientifica sobre la SOM como un suceddneo que sugiere la incrementada prevalencia a lo largo
del tiempo. Una “revisién basada en la evidencia,” como reivindican Staudenmayer et al (23, p 244)
deberia basarse en una valoracion objetiva de la evidencia disponible.

El segundo criterio de Hill es la consistencia. Hill (62, p296) pregunta “; Ha sido repetidamente observado
por personas diferentes, en lugares diferentes, circunstancias ¥y momentos diferentes?” Se han hecho
observaciones similares sobre la SQM en informes escritos en EE: UU, Canada, en al menos nueve paises
europeos, en Japon y en Australia, con algunas de estas descripciones volviendo hacia atrés cuarenta afios o
mas, facilitando apoyo sustancial a |a consistencia. Miller (65, p445) comentaba sobre Ia similitud de




informes de paises diferentes, afirmando “numerosos investigadores de distintas regiones geograficas han
publicado descripciones sorprendentemente similares de individuos que informan de enfermedades
incapacitantes después de una exposicién a reconocidos contaminantes ambientales”. Staudenmayer et al
(23, p 238) ignoran completamente toda esta literatura, concluyendo que “La investigacién presentada en
apoyo de la teoria toxicogénica ha fallado de este modo en dos componentes fundamentales de la
consistencia...”.

El tercer criterio de Hill es la especificidad. Claramente los quimicos implicados en la iniciacién de casos
de la SQM son de tipos diferentes, como ya lo he discutido en el Capitulo 7, son relativamente diversos,
incluyendo disolventes organicos y tres clases de pesticidas. Asi que aqui tenemos algo de especificidad,
pero no de muy alto nivel. He sostenido que todos éstos son especificos, en el sentido que pueden llevar a
una actividad incrementada de NMDA. Hill afirma que (p 297) “No debemos, sin embargo, sobre-enfatizar
la importancia de la especificidad caracteristica.” Hill habla de infecciones de leche o de agua como muy
diversas, carentes, por tanto, de especificidad de alto nivel. Concluye (p 297) “En breve, si existe la
especificidad, podemos ser capaces de sacar conclusiones sin dudas; si no es aparente, no tenemos
necesariamente por qué esperar sentados indecisos en la valla.” Pueden ustedes ser capaces de adivinar la
postura de Staudenmayer et al sobre la especificidad. Fallan al no citar nada de la literatura relevante
mientras que dedican una pagina entera a una discusién completamente irrelevante sobre la especificidad
causal, el tema planteado por Hill.

La temporalidad es el cuarto criterio de Hill. Hill hace la pregunta con respecto al posible rol de la dieta en
la enfermedad (p297) “;Lleva una dieta particular a la enfermedad o las primeras etapas de la enfermedad
llevan a esos peculiares habitos de dieta?” Asi que el criterio clave en relacion con la temporalidad es
como sigue: ;La exposicion al estresante en particular que se considera precede o sigue a la iniciacion de la
enfermedad? En el caso de la SQM, el asunto es si la exposicion a cualquier potencial iniciador quimico de
la SQM precedia la aparicion de la enfermedad. Ashford y Miller tanto en su primera edicién de 1991
como en la segunda de 1998 (63), revisaron la evidencia que apoyaba su conclusién de que la sensibilidad
quimica se inicia primero por una sola exposicion quimica alta o maltiples exposiciones a niveles inferiores
seguidas de una fase cronica de la enfermedad durante la cual los quimicos estimulan la produccién de
sintomas. Los primeros estudios de Cullen informaban de muchos ejemplos de exposicién quimica previa
que llevaba al desarrollo de la SOM, incluso requiriendo la evidencia de dicha exposicion para el
diagnostico de esa enfermedad (66). Hay muchas otras publicaciones que informan de la iniciacién de la
SQM que sigue a la exposicién previa a pesticidas o a disolventes organicos especificos o situaciones de
edificio enfermo donde se hacen reformas y se utilizan disolventes organicos o se dan plagas de hongos
(67-89). Miller (90) revisé 23 distintos estudios de grupos de persenas informando de intolerancia quimica
de nueva aparicion siguiendo a sucesos bien definidos de exposicion quimica, descritos en las ref, 59 and
64, incluyendo 12 informes adicionales no citados aqui. Encuentro que dos de estas publicaciones son
particularmente convincentes. Una de éstas es el informe de Miller y Mitzel (68), informando de dos
series de pacientes de SQM, aquellos cuyos casos fueron precedidos por exposiciones a pesticidas
organofosforados y aquellos cuyos casos fueron precedidos por el sindrome del edificio enfermo, estos
ultimos incluyendo reformas de edificios con el consiguiente incremento del uso de disolventes organicos
en el aire. Otra interesante publicacion es el volumen editado por Alison Johnson (86) donde una serie de
afectados de SQM describian sus propias experiencias. De los 57 casos de SQM descritos en sus propias
palabras, 52 de ellos tuvieron su sensibilidad quimica iniciada por exposiciones quimicas previas
especificas e identificadas. Las exposiciones quimicas para estos 52 eran bastante similares a las descritas
en la literatura previa sobre la SQM, implicando a menudo exposicion a pesticidas o situaciones de
sindrome del edificio enfermo incluyendo aquellos en los que se ha cambiado moqueta, pintado o se hayan
hecho otras reformas. Otras exposiciones incluian los diferentes quimicos a los que estuvieron expuestos
los veteranos con el sindrome de la Guerra del Golfo, una variedad de disolventes incluyendo



formaldehidos, tricloroetileno, para limpieza u otros organicos, escapes de gas, gasoil y chimeneas de
combustible ardiendo, u otros quimicos sin identificar. 52 de 57 (91%) de los afectados de SQM culpaban a
una exposicién quimica especifica de su sensibilidad inicial, con los quimicos implicados siendo similares a
aquellos previamente identificados en otros estudios.  Parte de la razén por la que encuentro tan
convincente el volumen de Johnson es que estos casos estan descritos con las palabras de los afectados, de
forma que no estan filtradas a través de ninguna opinién sesgada de cualquier cientifico, y el lector puede
ver facilmente los modelos de iniciacién y las similitudes que tienen esos modelos con estudios publicados
previamente. Estudios recientes en Espafia (85) y en Japon (87,89) informan de modelos similares
implicados en la iniciacién de casos de SQM que ya habian sido informados en muchos estudios previos.

Gots sabia bien del rol informado de los quimicos tanto en la iniciacion de casos de SQM como en la
produccion de sintomas de sensibilidad (p S11, ref 15) que sostenia “No hay mecanismo conocido por el
cual niveles bajos de quimicos puedan interactuar adversamente con numerosos sistemas organicos. En
esto fallan incluso algunas teorias clinicas avanzadas que sostienen una intensa etiologia organica (sic).”
Por supuesto, se puede ver tanto en el Capitulo 7 como en otros lugares como dichos diversos quimicos
pueden producir este modelo de sintomas. Dado que Gots conocia la literatura acerca de la exposicion
quimica precediendo al aparente inicio de la SQM, a pesar de querer descartar su significancia, £Lcomo
pueden Staudenmayer et al., siete afios después de haberse publicado muchos informes sobre el tema,
después de varias revisiones que lo han discutido detalladamente, desconocer por completo su existencia,
€n su “revision basada en la evidencia”?

No hay que decir que Staudenmayer et al (23) ni discuten ni citan nada de la literatura relevante,
centrandose en su lugar en una serie de temas psicologicos irrelevantes, que no tienen nada que ver con la
cuestion de si una exposicién quimica precede a la sensibilidad quimica en la SQM o no. He citado 24
distintos estudios que dan evidencia de la temporalidad en Ia SQM y Miller (90) cita 12 estudios
adicionales, muchos de los cuales fueron citados y discutidos en anterjores estudios. De éstos, 30 eran
anteriores al de Staudenmayer et al (23) y por consiguiente podian haberlos discutido y citado. Ninguno lo
fue. Incluso ni discuten el importante informe de Miller y Mitzel (68) que otros habian citado 62 veces
antes de la presentacion del informe de Staudenmayer et al (23), de acuerdo a la base de datos de Web of
Science. Y no discuten ni citan este informe a pesar del hecho de que su solo su titulo implica claramente
su relevancia en relacion con estos criterios de Hill. Parece que Staudenmayer et al (23) han inventado un
nuevo tipo de informe cientifico--una "revision basada en la evidencia" (p 244) desprovista de evidencia.

El siguiente criterio de Hill es el de la curva bioldgica, ;hay alguna relacion dosis-respuesta medible entre
agente causal potencial y la respuesta a la enfermedad? Este es un criterio que con frecuencia es dificil
cumplir incluso en otros casos convincentes de causalidad ambiental, porque, como afirma Hill (p 298)
“Frecuentemente la dificultad es asegurar alguna medida cuantitativa satisfactoria del ambiente que nos
permitiera explorar esta respuesta a dosis. “ Esta dificultad se hace atn mas desafiante en el caso de la
SQM por la diversidad de quimicos implicados en su iniciacién y por las posibles sinergias entre esos
quimicos. Aqui otra vez, quisiera sostener que la mejor evidencia de algin tipo de relacion de curva de
respuesta a dosis es la genética, donde el reducido metabolismo de organofosforados y otros compuestos
presumiblemente implicados llevan a una mayor incidencia de la SQM. La compleja genética encontrada
por el grupo de Toronto (49) da una explicacion a las diversas respuestas a la exposicién quimica en
diferentes individuos.

El sexto criterio de Hill es el de Ia plausibilidad, ;hay un mecanismo biolégicamente plausible para la
SQM vy especificamente para la iniciacion de casos de SOM por una exposicién quimica previa? Ustedes
han visto ya tal detallado mecanismo biolégicamente plausible discutido en el Capitulo 7, un mecanismo
que explica cada uno de los més desconcertantes rasgos de la SQM. Esto incluye el rol de cuatro diferentes



clases de quimicos en la SQM, su naturaleza créonica vy la exquisita sensibilidad quimica encontrada en la
SQM. Yo sostengo que mi informe de 2.002 FASEB Journal sobre la SQM (51), que es anterior a la
presentacion de la revision de Staudenmayer et al (23), provee la més convincente evidencia en apoyo de
un detallado y especifico mecanismo plausible para la SQM. Este informe fue publicado en una revista de
las mas citadas y de mas impacto entre las revistas que han publicado informes sobre Ja SQM. Mi informe
(51) es dificil ignorarlo, por consiguiente, en base al prestigio de la publicacién. No hay que decir que eso
es lo que exactamente han hecho Staudenmayer et al (23).

El séptimo criterio de Hjll (62, p298) es el de coherencia, que la interpretacién no deberia "entrar en
conflicto con los hechos conocidos de |a historia natural y de la biologia de la enfermedad”. Hill da un
ejemplo que cumple este criterio, el incremento en el consumo de cigarrillos es paralelo al subsiguiente
crecimiento del nimero de casos de cancer de pulmén. El aumento de lIa conciencia de la SQM vy el
aumento del escrutinio cientifico de esta enfermedad va estrechamente en paralelo al aumento en la
produccidn de quimicos organicos sintéticos, al aumento especifico en el uso de las tres clases de pesticidas
implicados en la SQM y al descenso del aire en circulacién en interior, como ya he observado
anteriormente. Por tanto, parece haber una sustancial similitud entre |a evidencia disponible en la SQM y
la que Hill sugiere que provee un apoyo excelente para el cumplimiento de su séptimo criterio, aunque en
la SQM, Ia falta de estudios epidemioldgicos anteriores nos obliga a usar el aumento en las publicaciones
sobre SQM como sustituto de la prevalencia aumentada de la enfermedad. Staudenmayer et al (23) no
tratan sobre nada de esto. Ellos discuten sobre la evidencia genética del rol del receptor CCK-B (50), pero
solo en el contexto de que este receptor tiene un papel en el trastorno de panico, no en el contexto de su rol
en estimular la actividad de NMDA y el aparente papel de dicha actividad en la fisiologia de la SQM. Asi
que, de nuevo, tenemos un Sesgo aparente dominando esta "revisién basada en la evidencia."

El octavo criterio es el de la intervenciéon experimental. La mejor evidencia publicada de dicha
intervencion es con modelos animales donde ya he dicho que esos estudios modelo implican excesiva
actividad NMDA, éxido nitrico Y €n un caso, excesiva actividad colinérgica. Se discutio mucho de esto en
los Capitulos | y 7, asi como en ref 51. Se informé de un ejemplo de intervencién experimental en
humanos en un extenso estudio de respuestas a sensibilidad quimica entre empleados del prestigioso
Hospital Brigham and Women al (88) cuando ese hospital sufiia niveles importantes de contaminacién
interna debido a una insuficiente circulacion del aire. Los autores del informe informaron de un descenso
sustancial en la subsiguiente induccion a la sensibilidad a continuacion de importantes mejoras en el
sistema de ventilacion. En esta muy estudiada situacién, una intervencion experimental aparentemente
llevaba a un descenso en la iniciacién de nuevos casos de sensibilidad quimica.

El noveno criterio de Hill es el de analogia, ;existen analogias con otras enfermedades o trastornos?
Staudenmayer et al (23, p 243) afirman que "Los que proponen la teoria toxicogénica argumentan que la
IEI no es anéloga a ningtin sindrome téxico conocido. Por lo tanto, es incontestable que el criterio de
analogia no es aplicable a Ia teoria psicogénica." Ambas frases son claramente falsas. Meggs y otros han
discutido la analogia entre la SQM y RADS, RUDS e hipersensibilidad en la piel, como se decia en el
Capitulo 7. De hecho, como también se discutfa en ese capitulo asi como por Meggs, hay una convincente
analogia entre la SQM y el asma. Otra analogfa es la de la migrafia, donde se informa que la
susceptibilidad a la migraiia se inicia por las mismas exposiciones quimicas implicadas en la iniciacion de
la SQM y donde se informa de que los quimicos estimulan los ataques de migraia (65, 76,91). He discutido
la comorbilidad de 1a migrafia con este grupo completo de enfermedades en el Capitulo 2. EI papel de la
inflamaci6én neurogénica, excesivo oOxido nitrico y sensibilizacion central en las migrafias (91-93) sugiere
que esta analogia puede implicar profundas similitudes de etiologia. La otra analogia que ha sido planteada
en la literatura "toxicogénica" es la de |a hiperalgesia y alodinia, donde un trauma doloroso lleva a una
sensibilidad crénica ante un toque muy suave, estimulos que antes eran levemente o nada dolorosos. Quiza



ninguno de los cuatro autores del informe de Staudenmayer et al nunca se hayan tropezado con algo y
encontrado que eso llevaba a respuestas de dolor insoportable a estimulos antes suaves. Como ya he dicho
antes en otro lugar de este libro, parece que los mecanismos de hiperalgesia (y presumiblemente alodinia)
son sorprendentemente similares a los implicados en la SOM.

Repito, no es mi opinién que los tipos de evidencia que dan soporte a estos nueve criterios son inmunes a
las criticas. Como observé Hill, es exactamente porque esas criticas se hallan por lo comiin en la evidencia
relativa a posible enfermedad ambiental, que tiene sentido considerar nueve criterios mejor que uno o unos
pocos. Yo diria que de los nueve, la evidencia mas fuerte apoyando a lo que Staudenmayer et al se referfan
como “mecanismos toxicogénicos” se encuentran en cinco: fuerza de asociacién (#1), consistencia (#2),
temporalidad (#4), plausibilidad (#6) y analogia (#9). Considero también los datos animales para #8,
experimental, como muy sustanciales pero como Hill no discute sobre los datos del modelo animal, no esta
claro si estaria o no de acuerdo con esta valoracion.

Ashford y Miller, en las pp. 273-275 de su libro (62), trataba sobre los nueve criterios de Hill, encontrando
evidencia del cumplimiento de al menos seis de ellos en la SQM. Staudenmayer et al (23) no reconocian
esto ni intentaban refutar ninguno de los anterjores argumentos de Ashford y Miller. La completa
incapacidad de Staudenmayer et al (23) para encontrar cualquier evidencia de “mecanismos toxicogénicos™
que cumplan alguno de los nueve criterios de of Hill habla de un sesgo inusual en su "revision basada en la
evidencia." He intentado en el pasado, evitar leer los informes de estos partidarios de la psicogénesis
porque encuentro su lectura degradante intelectualmente y emocionalmente agotadora. Esta fue
ciertamente mi respuesta al informe de Staudenmayer et al (23). Cuando veo lo mezquino del trabajo,
reacciono con enfado y con tristeza. Enfado y tristeza por las victimas de estas enfermedades que merecen
algo mucho mejor v por la comunidad cientifica cuyas disciplinas y estandares se ven degradadas por este
trabajo.

Una comparacién del Ciclo NO/ONOO- con la Psicogénesis y la Enfermedad Fingida en las EM

He estado intentando, como han podido observar, evitar repetidamente comparar el mecanismo del ciclo
NO/ONOO- de estas EM tanto con la “teoria psicogénica” como con la enfermedad fingida. Ahora, sin
embargo, en la Tabla 13-1, he hecho una serie de comparaciones. No es sorprendente que tanto la teoria
psicogénica como la enfermedad fingida resulten muy pobres en una comparacion cara a cara. Esto es una
consecuencia directa tanto de la evidencia disponible como de la teoria.

:Como ven los Psiquiatras y los Psicélogos la Psicogénesis de las EM?
Los psiquiatras y los psicélogos han sido partidarios de la psicogénesis de las EM y también son criticos

con estas posturas (3, 8,10). El libro de Taylor, Friedberg y Jason (94), dos psicologos y un psiquiatra, deja
claro que ven el SFC, la FM y la SOM como verdaderas enfermedades fisiologicas. La Asociacién
Americana de Psiquiatria en in DSM-1V (29) no considera ninguna de estas tres enfermedades como
psiquidtricas, aunque el STPT si est4 clasificado como psiquidtrico. El DSM-IV considera los trastornos
somatiformes y trastornos de somatizacion, aunque, como decia anteriormente, esas posiciones han sido
muy atacadas por muchos psiquiatras.

La psiquiatria y la psicologia se han movido de forma consistente durante los pasados treinta afios hacia
convertirse mas cientificos en su enfoque, desarrollando teorias comprobables y comprobandolas
empiricamente, centrandose en terapias comprobables empiricamente e integrandose mds con otras
disciplinas cientificas y médicas incluyendo las neurociencias. Y lo han hecho a pesar de las enormes
complejidades que estan en el centro de sus disciplinas y las consiguientes dificultades al hacerlo. Mientras
algunos han sostenido que no se han movido con la suficiente rapidez o el suficiente vigor, no se discute la
direccion tomada por estas disciplinas.



Mi critica particular a la psicogénesis de las EM de ninguna manera esta construida como una critica a la
psiquiatria y a la psicologia. Estoy muy impresionado por la sabiduria necesaria para tratar eficazmente
con estas dreas tan increiblemente complejas que son importantes para nuestro entendimiento de la
condicién humana. Es més bien una critica a aquellos que o bien no tienen la necesaria sabiduria o bien
han vendido su integridad, llevandoles a hacer muchas reclamaciones pobremente o nada apoyadas.

Son numerosos los psiquiatras y psicologos que se han puesto en contacto conmigo y que han mostrado
interés en mi trabajo y daré mi més célida bienvenida a mas contactos con estas importantes disciplinas,

El Dafio Causado

Es dificil abarcar el dafio creado por los partidarios de la psicogénesis. Han dificultado la obtencién de
investigacion fundada en la base fisiologica de las EM. Esta dificultad ha sido particularmente profunda
con la SQM, donde no por coincidencia el miedo a responsabilidad masiva ha creado mas intereses
bastardos entre las industrias que tienen un temor legitimo a demandas legales que pueden ser paralelas a
las de las compaiiias tabaqueras. Lo que no es legitimo es utilizar su influencia economica y politica para
reprimir las necesidades cientificas y sanitarias. Y lo que no es legitimo es continuar con la ficcién de que
la SQM no tiene relacién con la exposicion quimica, de forma que millones adicionales de personas
inevitablemente se vuelven quimicamente sensibles debido a exposiciones quimicas que deberian haber
sido evitables. La responsabilidad de estos millones adicionales de casos nuevos de SQM deberia colgarse
de las puertas de los partidarios psicogénicos y sus apoyos financieros.

La extrafia posicion de muchos partidarios psicogénicos al sostener que estas enfermedades son
inexplicadas mientras que se oponen simultaneamente a que se investiguen sus causas ha sido comentada
por Martin Walker en su libro Distorsionado (9). Walker afirma que (9, p64) “Argumentar que la causa de
estas enfermedades es psicoldgica sirve a un fin significativo: ademas de etiquetar a los afectados como
mentalmente insanos y de crear un mercado de firmacos, abortan también la determinacién de inquirir en
otras causas. Esta es una forma de poder identificar individuos y grupos implicados en defender el status
quo; como ningin médico o cientifico en la historia, toda esta gente sostiene que es contraproducente
buscar alguna causa bioldgica para estas enfermedades y que las investigaciones clinicas no son
apropiadas.”

Aquellos que temen ilegitimas reclamaciones de responsabilidad, ya sean compaiiias de seguros afectadas
por reclamaciones de invalidez o de beneficios sanitarios o sean compafiias que usan o producen quimicos
sintéticos, tales empresas tienen una ruta evidente para minimizar dichas reclamaciones. Deberian emplear
sus influencias con los medios, con organizaciones politicas y con cientificos para presionar para una
investigacion que lleve al desarrollo de biomarcadores especificos de estas enfermedades de forma que
cualquier reclamacion ilegitima pueda falsificarse. El no hacer esto es suficiente evidencia para inferir que
estas poderosas organizaciones tienen una meta completamente diferente: denegar cualquier reclamacién
legitima y, por lo tanto, negar cualquier culpabilidad por su parte. Hasta el punto de que los partidarios
psicogénicos actiian animando dicho comportamiento, tienen mucho que responder. Hasta el punto que
dificulta el desarrollo de terapias verdaderamente eficaces para estas enfermedades, todavia tiene mas. Y,
por supuesto, facilitan cobertura al deterioro de la comunidad sanitaria. En el caso de la SQM, permiten
también el inseguro uso continuado de quimicos sintéticos, de forma que ocurriran muchos casos
adicionales y completamente prevenibles de SQM.

Déjenme afirmarles que no pienso que todos los partidarios psicogénicos simplemente han vendido su
integridad a intereses bastardos, aunque pienso que muchos lo han hecho. Lo que tienen que hacer para
restablecer la confianza en su integridad es empezar a seguir los principios de la ciencia. Como he
afirmado anteriormente, creo que inevitablemente esto les llevara a abandonar sus opiniones psicogénicas.



La falta de financiacion de la investigacion de estas enfermedades puede evaluarse haciendo dos tipos de
comparaciones. La primera es la pequefia cantidad de financiacion disponible a través de fundaciones
financiadas pablicamente cuando se compara a otras enfermedades de prevalencia similar o parecido
impacto global en la salud. Los fondos para la investigacion de las EM son pocos comparados con los
dedicados a la diabetes, por no decir otras de prevalencia menor como la MS o el Parkinson. No estoy
diciendo que estas otras enfermedades estén sobrefinanciadas sino que el deterioro de la financiacién de las
EM sélo puede racionalizarse como debido a la ofuscacion que han generado los partidarios psicogénicos.
Cuando se analiza la financiacién a través de NIH para la investigacion de estas enfermedades, el resultado
es igual de desafortunado.  NIEHS nunca ha asignado una cantidad especifica a la investigacion de la
SQM, ni tampoco al desarrollo de biomarcadores especificos para estas enfermedades, a pesar de la
evidente necesidad de los mismos. Lo que vemos es una negligencia detrds de otra, debiéndose la primera
de ellas en gran medida a la cortina de humo puesta por los partidarios psicogénicos.

Mientras que el dafio a largo plazo mas severo causado por estos partidarios ha sido el causado a la
investigacion de estas enfermedades, el peor a corto plazo lo ha sido el causado a los afectados de las
mismas y a sus familias. Se rompen lazos familiares bajo la acusacion a los afectados de fingir o
simplemente de que tienen una “creencia” equivocada.” Se ha acusado frecuentemente a las familias que si
apoyan al afectado y creen que esta realmente enfermo, en parte por lo bien que conocen al individuo, de
animar un comportamiento enfermo. En el Reino Unido se han sacado legalmente nifios afectados de sus
hogares basindose en dichas acusaciones. En el pasado se ha acusado a madres por el comportamiento
enfermo de sus nifios autistas o asmaticos y vemos que hoy se dan los mismos tipos de acusaciones con las
EM. ¢Realmente hemos progresado tan poco desde la ignorancia de la edad oscura? Quiero hacer constar
que no hay excusa para hacer exageradas reivindicaciones psicogénicas, causando tal dafio, sin ninguna
certeza cercana de que tengan razoén. jNo pueden reclamar esa certeza cuando ellos normalmente ignoran
cantidades ingentes de datos y opiniones contrarias!

Ya hemos visto las barreras creadas por estas actitudes entre los pacientes y sus proveedores de cuidados
médicos. ;Cuantos de éstos maltratan a sus pacientes porque no creen que estén realmente enfermos? JY
con qué frecuencia este maltrato se ve simplemente provisto de cobertura intelectual por los partidarios de
la psicogénesis?

EL Futuro de la Psicogénesis para la Enfermedades Multisistémicas

No creo que haya ninguno. La psicogénesis de estas enfermedades se basa en los débiles cimientos de los
trastornos somatiformes y la somatizacion. Se basa en el inexistente dualismo entre lo
mental/psicolégico/psiquiatrico y lo fisico/biologico/fisioldgico. Se basa en frases cargadas de emociones,
falsedades transparentes, grietas logicas, reivindicaciones repetidas y una opinién poco o nada soportada.
Se basa en el fracaso de no proponer predicciones claras y comprobables de la “teoria psicogénica.” Se
basa en ignorar la existencia de un rol genético en estas enfermedades. Se basa en ignorar la larga historia
de falsas atribuciones psicogénicas a otras enfermedades. Se basa en ignorar cientos de estudios
documentando cambios fisiologicos reales en las EM. Se basa en ignorar los roles de una serie de
estresantes fisiologicos a largo plazo en la iniciacién de estas enfermedades. Se basa en ignorar la
existencia de estudios clinicos que demuestran que las terapias que producen una funcién biomédica
mejorada pueden provocar mejoras en afectados de estas enfermedades.  En resumen, estad basada en
deliberada ignorancia, grietas y arenas movedizas. La psicogénesis es como un edificio viejo, grande,
preparado para ser demolido por docenas de cargas explosivas disefiadas para su rapido derribo. Durante
una décima de segundo después de la explosion, el edificio parece seguir ahi, aparentemente sin enterarse
de que ya no existe. Desconozco cuanto tiempo llevara a la comunidad cientifica darse cuenta de la
desaparicion de la vision psicogénica de las EM, pero ocurrira.
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Tabla 13-1 Numero de informes pub  -1dos sobre SQNI en distintos periodos

Aifios implicados *imero de informes SOM Informes SQM por afio
1945-1965 ‘ 0.71

1976-1985 : 5.0

1986-1995 303 30.3

1996-1999 2 56.75

Total informes cientificos hasta 1999: 93



Tabla 13-2
NO/ONQO.

Provee explicacicnes
para los roles de los
esftresantes a corto
plazo

Explicacion de
sintomas y sefiales

Dependiente de
dualismo fisico/mental

Explicacion de
naturaleza crénica

Hace predicciones
verificadas y
verificables

Apoyadas por
estudios genéticos

Apoyada por otras
observaciones
psicologicas

Apoyada por datos
modelo animal

Provee explicaciones
para solapes entre

Ciclo
NO/ON 'O

Si, explicado en términos
de incrementos del oxido
nitrico/peroxinitrito

Si, explicaciones
detalladas de sintomas y
sefiales comunes y
unicas

No, explicitamente
rechaza dicho duali=mo

Si, explicada en términos
del ciclo NO/ONOO-

Si, con verificacion
extensa a la fecha; otras
necesitan ser
compobadas

Si, especialmente en en
los casos de SFC y SQM

Si, extensamente

Si

Si, basadas en
mecanismo comun.

Teoria
incluyendo
sistemas

somatiformes y
sistemas de

creencia
Mo, solo se
reconocen
estresantes
pS\" 1H:0S
No, proclamados
como’inexplicados”
Si
No
paral o con
histeri: masiva y las
victimas de histeria
se i en
rapid e,
No 'a el punto
de iedan
infe no estan
veri
No tura
ger inorada; la
It muestra
C ca
Hura
Jnorada
am le Basada
i een
( 1POYyo
P nodelo
a rados.
en
I 1 comuan ”

Comparacién de |z “teoria psicogénica’, enfermedad fingida y el ciclo -

Enfermeda
d fingida

No

No, proclamados
como “inexplicados”

7

No. Porque mucha
de esta gente
obviamente sufre
mucho con sus
enfermedades, esto
es dificil de explicar
por recompensas
secundarias.

No. No estan
verificadas las
predicciones de falta
de cambio
psicoldgicos.

No. Literatura
genetica ignorada; la
genética demuestra
causa biologica

No, la literatura
fisiologica ignorada
ampliamente Basada
principalmente en
opinidn sin apoyo

No, datos de modelo
animal ignorados.

No.



EM

Provee explicaciones
para comorbilidad con
otras enfermedades
aceptadas

Si, lupus, asma, artritis
reumatoide y migrana
comparten una
bioguimica y fisiologia
comunes.

udios de
son

No. Los estudios de
comorbilidad son
universalmente
ignorados.



