Una revisién de la terapia cognitivo-conductual (CBT) y la terapia de ejercicio
graduado (GET) en encefalomielitis mialgica (ME) / sindrome de fatiga crénica (SFC):
CBT/GET no solo es inefectiva y no esta basada en evidencias sino que es
potencialmente dafiina para pacientes con EM/SFC

Twisk, FNM, and Maes, M. 2009. A review on cognitive behavorial therapy (CBT) and graded exercise
therapy (GET) in myalgic encephalomyelitis (ME) / chronic fatigue syndrome (CFS): CBT/GET is not
only ineffective and not evidence-based, but also potentially harmful lor many patients with ME/CFS.
Endocrinology Letters, 30 (3): 284-299.

Traduccion realizada por Dra. O. Orrantia (PhD, MSc y BSc en Biologia y CPE en inglés)

Resumen

La encefalomielitis mialgica benigna (EM) / sindrome de fatiga crdnica (SFC) es una
enfermedad debilitante que, a pesar de numerosas anormalidades biolégicas, sigue siendo
muy controvertida.

A pesar de la patogénesis médica de EM/SFC, numerosas organizaciones gubernamentales y
profesionales médicos han adoptado el modelo (bio)psicosocial para legitimar la
combinacion de la terapia cognitivo-conductual (CBT) y la terapia de ejercicio graduado
(GET) en EM/SFC. Justificadas por este modelo, CBT y GET pretenden eliminar factores
de mantenimiento, presumiblemente psicogénicos y socialmente inducidos, y revertir una
falta de entrenamiento, respectivamente.

En esta revisién invalidamos el modelo (bio)psicosocial para EM/SFC y demostramos que el
éxito atribuido a CBT/GET para tratar EM/SFC es injusto. Dificilmente son CBT/GET mas
efectivos que la no-intervencién o los cuidados médicos estdndar, sino que muchos
pacientes indican que la terapia les ha afectado desfavorablemente, refiriendo la mayoria un
deterioro sustancial.

Ademas, esta revisién muestra que es probable que el esfuerzo y, por lo tanto GET, tenga un
impacto negativo en muchos pacientes EM/SFC.

El esfuerzo provoca malestar post-esfuerzo (PEM) con una disminucion del rendimiento
fisico y de la capacidad aer6bica, aumento del dolor musculo-esquelético, discapacidad
neurocognitiva, “fatiga”, y debilidad, asi como un tiempo de “recuperacién” prolongado.
Esto puede explicarse mediante hallazgos que apuntan a que el esfuerzo puede amplificar
anormalidades patofisiolégicas pre-existentes, subyacentes en el EM/SFC, como
inflamacidn, disfuncion inmune, estrés oxidativo y nitrosativo, canalopatias, mecanismos
defectuosos de respuesta al estrés y un eje hipotalamo-pituitario-adrenal hipoactivo.
Concluimos que es inmoral tratar pacientes con EM/SFC con “terapias rehabilitadoras”
inefectivas, no basadas en evidencia y potencialmente perjudiciales, tales como CBT/GET.
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Conclusiones

Si se tuvieran en cuenta las tasas de abandono y el hecho de que la eficacia se mide
Unicamente en términos de fatiga, lo que es bastante subjetivo e insuficiente para el
diagndstico de EM/SFC, la efectividad de CBT/GET (20-40%), cuando son comparadas con
grupos de apoyo, curso natural, cuidados médicos normales, etc. (20-30%), es desdefiable.
Debido a que Unicamente pueden ser identificadas unas pocas pruebas experimentales
randomizadas y con control, y en la mayoria de estos experimentos, como resultado de los
criterios de seleccion, excluyen a muchos pacientes EM/SFC y/o incluyen pacientes no
EM/SFC, no puede sostenerse la afirmacion de efectividad basada en evidencia de la
aplicacion de CBT/GET en EM/SFC.

No sélo dicha afirmacion de efectividad basada en evidencia para CBT/GET es injusta, sino
que hay evidencia convincente de que CBT/GET son potencialmente perjudiciales para
muchos pacientes EM/SFC. Numerosos estudios apoyan la conclusion de que el ejercicio, y
consecuentemente GET, pueden agravar diversos sintomas caracteristicos del EM/SFC, e.g.
afecciones neurocognitivas, capacidad de ejercicio reducida y dolor musculo-esquelético
generalizado, y amplifican anormalidades patofisiologicas pre-existentes en EM/SFC como
disfuncion inmune, induccion de las rutas IO&NS, canalopatias, y una respuesta al estrés
defectuosa. Estudios y préacticas clinicas de EM/SFC a gran escala muestran que CBT/GET
a menudo producen un deterioro del estatus clinico de los pacientes de EM/SFC y que son
perjudiciales para muchos pacientes.

Por lo tanto, es médicamente inmoral someter a pacientes EM/SFC a programas de
CBT/GET o variantes de éste, como GET con limites (Nijs et al. 2008), sin valorar
anormalidades bioldgicas, monitorizar objetivamente discapacidades funcionales y medir el
efecto del ejercicio e.g. en el rendimiento fisico y neurocognitivo (e.g. utilizando ejercicios
con medidas test/retest, analisis de sangre, y tests neurocognitivos).

Cuando se observan los hechos y los datos objetivos, es incomprensible que CBT/GET sean
todavia promovidas por numerosas agencias (semi)gubernamentales y organizaciones
profesionales.

Des Turner, presidente del All Party Parliament Group on ME (Grupo de investigacion en
Encefalomielitis mialgicayME, 2006a), describi6 las guias NICE (NHS- National Institute
for Health and Clinical Guidelines), que recomiendan CBT/GET para EM/SFC a
profesionales médicos, como “no aptas para el hombre ni para una bestia”. Dr lan Gibson
MP describié dichas guias como “inatiles” (Grupo de investigacion en Encefalomielitis
mialgica/ME, 2006b).

“Aplicaré todas las medidas necesarias para el beneficio del enfermo, en la medida de mis
capacidades y mi juicio, y no haré dafio alguno” (Juramento Hipocratico)



