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Introduzione

La sindrome cronica di affaticamento (CFS) è definita come affaticamento debilitating e sintomi

associati

durare almeno 6 mesi. Anche se i centri per controllo di malattia (CDC) ufficialmente

sindrome cronica riconosciuta di affaticamento in 1988, rimane un'edizione discutibile.

La sindrome cronica di affaticamento è collegata strettamente ad un altro stato cronico, fibromyalgia

(FMS). Il dolore del muscolo è il sintomo prominente del fibromyalgia. Tuttavia, studi di preliminary

vicino

i centri per controllo di malattia rivelano quello, per quegli individui di cui l'affaticamento cronico non

migliorare significativamente dopo una durata di cinque anni, i cambiamenti di sintomo più prominenti

da affaticamento

a dolore del muscolo

Test di verifica Diagnostici

I test di verifica per la sindrome cronica di diagnostica di affaticamento sono stati definiti ufficialmente

dai centri

per controllo di malattia (CDC) in 1988. Recentemente hanno modificato la loro definizione. Oxford

i test di verifica differisce da un po'. I test di verifica britannici insiste sulla presenza di affaticamento

mentale, mentre

I test di verifica americani include un requisito di parecchi sintomi fisici, riflettente la credenza quello

Il CFS ha una patologia immune o infettiva underlying. (Reid, Chalder ed altri 2000) (Harrison

1999)

I test di verifica di CDC definisce la sindrome cronica di affaticamento come: valutato clinicamente,

non spiegato,

affaticamento persistente o di ricaduta che è: di nuovo o inizio definito; non un risultato di sforzo

continuo;

non alleviato da resto; e risultati in una riduzione notevole dei livelli precedenti di professionale,

attività sociale e o personale. Quattro o più di seguenti sintomi che persist o ricorrono durante i 6

o i mesi più successivi della malattia e di quella non predate l'affaticamento:

• danno Auto-segnalato della memoria di breve durata o della concentrazione

• Gola irritata

• Linfonodi teneri

• Dolore del muscolo

• dolore del Multi-giunto senza gonfiamento o rossore

• Emicranie di nuovo tipo, di un modello, o di una severità

• Unrefreshing e/o sonno interrotto

I test di verifica di esclusione include:

• Malattia attiva, insoluta, o ritenuta sospetto che è probabile causare l'affaticamento

• Depressione psicotica, melancholic o bipolare (ma maggiore non semplice

depressione)

• Disordini, nervosa psicotici di demenza, di anorexia o di bulemia

• Alcool o l'altro abuso della sostanza

• Obesità severa

I test di verifica (britannici) de Oxford definisce la sindrome cronica di affaticamento come:

Affaticamento inabilitante severo

almeno di sei mesi di durata quello: interessa sia il funzionamento fisico che mentale; ed era

presentarsi per più di 50% del tempo. Gli altri sintomi, specialmente mialgia e sonno e

le dispersioni di umore, possono essere presenti. I test di verifica di esclusione include:

• Malattia attiva, insoluta, o ritenuta sospetto che è probabile causare l'affaticamento

• Depressione psicotica, melancholic o bipolare (ma maggiore non semplice

depressione)

• Disordini, nervosa psicotici di demenza, di anorexia o di bulemia

Sintomi Supplementari

Anche se i sintomi hanno elencato sopra sono i test di verifica diagnostici ufficiali, molti pazienti con

sindrome cronica di affaticamento presente con una varietà di altri sintomi, includente:

• Il dolore è quasi universale nell'affaticamento cronico

• Allergie

• Sensibilità chimiche

• Infezioni secondarie, compreso candida e le infezioni virali

• Danno conoscitivo, compreso perdita di memoria di breve durata, difficoltà che si concentra,

problemi per la matematica e che cercano di parola

• Dispersioni digestive, quali costipazione o diarrea cronica

• La notte suda o il giorno spontaneo suda, unaccompanied da febbre

• Emicranie, emicranie

• Debolezza (paresi), affaticamento del muscolo e dolore (fibromyalgia)

• Sindrome di Premenstrual (PMS)

• Disordini di sonno, compreso sonno eccessivo (hypersomnia), sonno chiaro o un'inabilità a

dormire per più di un'ora (hyposomnia), disturbando gli incubi

• Un periodo di 1-3 ore dopo il risveglio durante il quale ugualmente sono esaurite per uscire

della base (dysania)

• Cistite (infiammazione della vescica urinaria), specialmente cistite interstiziale dentro

quale urina coltiva essere negativo

• Problemi dell'occhio e di visione, compreso la sensibilità a luce (photophobia), occhi asciutti, traforo

visione, emeralopia e focalizzazione di difficoltà

Un exam iniziale dell'ufficio può anche trovare i seguenti segni:

• Pressione sanguigna bassa, specialmente sul levarsi in piedi (hypotension ortostatico)

• Temperature orali basse (di meno che 97° F)

• Temperature orali un po'elevate (più di meno di 100° F), che fanno parte di flulike persistente

sintomi.

• Frequenza cardiaca aumentata (tachicardia)

• Una prova positiva di Romberg (unsteadiness quando si levano in piedi con gli occhi chiusi)

Prove di laboratorio Convenzionali

I medici effettuano solitamente i seguenti laboratori quando tentano di diagnosticare un paziente con

CFS:

• Completare il conteggio di anima (CBC) con il differenziale

• Pannello di chimica

• Tasso di sedimentazione di eritrocito (esr), un indicatore di infiammazione

• Analisi delle urine

Le prove facoltative includono:

• Anticorpi antinucleari (ANA) e fattore rheumatoid (rf). Queste sono prove per

artrite rheumatoid e lupus sistematico erythematous (SLE)

• Prove della tiroide (T3, T4, TSH)

• Prove adrenali (livelli del cortisol di PM e di)

• Titoli di Lyme e sierologia del HIV

Le prove specifiche che sostengono (ma necessariamente non confermano) una diagnosi di

affaticamento cronico

includere: (Verillo e Gellman 1997)

• Prove per le infezioni virali, quale il citomegalovirus, virus di Epstein-Barr, erpete umano

virus 6 e virus del coxsackie

• Prove del sistema immune, compreso i conteggi naturali bassi delle cellule dell'assassino (NK),

elevati

alfa dell'interferone, alfa di necrosi del tumore, interleukins 1 e 2, attivazione delle cellule di T, alterata

Rapporti delle cellule T4/T8, conteggio basso delle cellule del soppressore delle cellule di T (T8),

cellula oscillante di T e di B

conteggi, anticorpi antinucleari, mancanza del immunoglobin, anticorpi di antitiroide

• L'esame di esercitazione può provare i livelli diminuiti del cortisol dopo l'esercitazione, cerebrale

diminuito

flusso di anima dopo l'esercitazione, l'utilizzazione inefficiente del glucosio ed i modelli di respirazione

difettosi

La ricerca sul cause(s) della sindrome cronica di affaticamento sfiora un allineamento ampio dei

sistemi

ed eziologie. Parecchie prove di laboratorio, oltre che quelle dette precedentemente possono essere utili

nel guidare

trattamento adatto. Questi includerebbero:

• Valutazioni funzionali della ghiandola adrenale, compreso le misure di cortisol,

DHEA e Dhea-s

• Valutazioni dello sforzo ossidativo

• Livelli dell'omocisteina

• proteina C-reattiva, un indicatore sensibile di infiammazione

• Analisi della tossina, compreso i metalli pesanti, antiparassitari e prodotti chimici organici

Cause possibili di affaticamento cronico

Ci è una quantità considerevole di ricerca sulla causa della sindrome cronica di affaticamento. Molti

i ricercatori propongono che ci possano essere vari meccanismi che underly CFS.

le cause possibili di CFS entrano in alcune vaste categorie:

• Attivazione del sistema immune, specialmente dai virus

• Sforzo ossidativo, mancanza del glutatione

• Disfunzione dell'endocrino, compreso affaticamento adrenale, mancanza della tiroide e

anomalie ipotalamico-pituitarie di asse

• Mancanze del neurotrasmettitore

• affaticamento Droga-indotto

Poichè vedrete dalla seguente discussione, molte di queste cause sono correlate. Per

citare ad esempio, lo sforzo ossidativo può causare la disfunzione immune attraverso l'ossido nitrico e

sistemi del peroxynitrate. Il sistema immune inoltre notevolmente è influenzato dal sistema endocrino

(e gli ormoni addetti, compreso DHEA, melatonin).

Per affaticamento cronico medici e (di molta gente) la sindrome è molto confusionaria. In questo

articolo

presenteremo la ricerca corrente su ciascuno dei componenti seguiti da una sezione su naturale

terapie che sono state indicate per essere efficaci.

Il sistema immune e la sindrome cronica di affaticamento

Virus e CFS

I sintomi di CFS assomigliano ad una condizione alberino-virale e, per questo motivo, alle circostanze

virali croniche

si sono pensati per contribuire a CFS in alcuni pazienti. Parecchi virus sono stati associati

con CFS, includente: (Manian 1994)

• Virus di erpete, specialmente virus umano 6 (Hhv-6) di erpete

• Virus di Epstein-Barr (un virus di erpete che causa la mononucleosi contagiosa)

• Citomegalovirus (un virus di erpete)

• Coxsackievirus B1 e B4

Le infezioni virali croniche hanno un effetto nocivo sul corpo attraverso parecchi meccanismi:

• Le infezioni virali croniche inducono il sistema immune ad essere attivate in uno sforzo combattere

infezione (Buchwald, Wener ed altri 1997)

• Le infezioni croniche sono una causa di infiammazione nel corpo

Una strategia primaria per la sindrome cronica di affaticamento è di sostenere il sistema immune nella

lotta

infezioni virali.

Il Sistema Immune

Il sistema immune è un sistema complesso delle cellule e messaggeri chimici che funzionano

per mantenere insieme la radura del corpo delle infezioni patogene. I componenti specificamente in

questione

nell'immunità virale includere:

• Gli antigeni (virus) fissano alle cellule dell'T-assistente che secernono una varietà di prodotto chimico

messaggeri (interferone compreso ed interleukin-2) che attiva le cellule di NK,

macrofagi, cellule di T citotossiche e cellule di B di memoria.

• L'interferone è un gruppo delle glicoproteine che attivano i macrofagi per formare naturale

Cellule dell'assassino (NK)

• Le cellule di NK lyse (spaccare a parte) le cellule che contengono i virus.

• Interleukin-2 stimola la proliferazione delle cellule citotossiche di T e di B.

• Le cellule di T citotossiche sono formate per attacare gli antigeni specifici (virus).

Cellule di NK

Un articolo pubblicato nel giornale della malattia contagiosa clinica ha misurato la cellula di

assassino naturale

attività in 50 individui in buona salute e 20 pazienti con affaticamento cronico clinicamente definito

immune

sindrome di disfunzione (CFIDS). I pazienti sono stati divisi in tre gruppi basati sulla severità di

la condizione clinica. L'attività delle cellule di NK è diminuito con la severità aumentante del clinico

circostanza. (Ojo-Amaize, Conley ed altri 1994)

I ricercatori hanno trovato che il virus umano 6 di erpete designa ed uccide le cellule come bersaglio di

NK. (Lusso, Malnati

ed altri 1993)

Supplementi che sono stati indicati ad attività delle cellule di aumento NK includono il beta-carotene,

vitamina E, zinco e DHEA. Il echinacea ed il ginseng delle erbe sono stati indicati ad aumento NK

attività delle cellule nei pazienti di CFS (vedere la sezione naturale di terapie).

Virus che "imbrogliare" il sistema immune

Ci sono due tipi differenti di cellule dell'T-assistente che difendono contro gli organismi differenti:

• le cellule dell'T-assistente 1 (Th1) designano gli agenti patogeni come bersaglio intracellulari

(organismi che invadono le cellule),

quali i virus. Interleukin-12 (Il-12) stimola l'attivazione Th1.

• le cellule dell'T-assistente 2 (Th2) designano gli organismi come bersaglio che sono trovati fuori delle

cellule. T-assistente 2

le cellule sono coinvolte nell'immunità umorale o anticorpo-mediata e sono innescate vicino

interleukin-10 (Il-10) che è stimolato dai batteri, i parassiti, tossine e

allergeni.

Ciascuna delle caselle dell'T-assistente è attivata dai cytokines differenti (vedere). Nella salute, ci è

un equilibrio fra attività Th1 e Th2. Una volta presentato con un'infezione acuta, il sistema Th1

predomina (e Th2 è supressed). Nelle infezioni croniche, il sistema Th2 predomina conducendo

a produzione dell'anticorpo.

Tabella: Profili di Cytokine e funzioni delle cellule dell'assistente di T

Funzioni Di Cytokines Delle Cellule

Interferone-interferon-gamma dell'assistente 1 di T

Interleukin-2

Attiva le cellule citotossiche

Inibisce le cellule Th2

Attivazione Interleukin-4, 5, 6 e 10 dell'assistente di T 2 e maturazione delle cellule di B

Inibisce le cellule Th1

Virus, particolarmente virus di erpete (come il virus, il citomegalovirus e l'essere umano di Epstein-

Barr

proteine di marca del virus di erpete 6) che Il-10 mimico che attiva il sistema Th2. Purtroppo,

L'attivazione Th2 sopprime l'attività dell'T-assistente 1 (Th1), specialmente cellule di T e naturale

citotossici cellule dell'assassino (NK) che sono la difesa principale contro i virus. In questo modo i

virus possono a "imbrogliare" il sistema immune e rimanere non trattato dalle difese naturali dei corpi.

Richiamando i due tipi differenti di T-assistenti che le cellule è stata il fuoco di lavoro essere Paul

Cheney, i suoi protocolli di MD. è è destinato a stimolare Th1 ed inibire Th2.

Parecchio nutrizionale completa, compreso gli acidi grassi essenziali, la vitamina A, la vitamina la E,

DHEA

ed il melatonin, è stato trovato per avere effetti benefici del rapporto Th1:Th2 (vedere il naturale

Le terapie sezionano sotto).

Infezione ed infiammazione

Una nuova teoria è stata pubblicata dal Dott. Martin L. Pall (professore di biochimica e di base

Scienze mediche all'università dello Stato del Washington). La teoria coinvolge una catena degli

eventi:

• Infezioni croniche di che precedere spesso l'atto di CFS per indurre la produzione eccessiva

cytokines infiammatori.

• I cytokines infiammatori inducono lo synthase nitrico dell'ossido (iNOS) che sintetizza

importi eccessivi dell'ossido nitrico

• L'ossido nitrico reagisce con il superoxide per produrre il peroxynitrite potente dell'ossidante

(diossido dell'azoto).

• Peroxynitrite si comporta per aumentare i livelli sia dell'ossido nitrico che del superoxide che

reagire per produrre più peroxynitrite

In questo modo, una volta che i livelli del peroxynitrite sono elevati, possono comportarsi per

continuare l'altezza,

così producendo un ciclo vizioso self-sustaining. È questo ciclo, secondo la teoria, quello

effettua i sintomi cronici di CFS ed è questo ciclo, quindi, a che deve essere interrotto

trattare efficacemente questa circostanza. (pall 2000)

Figura: Metabolismo di Peroxynitrate
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Rompere il ciclo di infezione-infiammazione

Rompere la catena di infiammazione causata tramite le infezioni virali croniche richiederebbe un in tre

parti

protocollo:

• In primo luogo, l'infezione virale underlying dovrebbe essere indirizzata con i supplementi antivirali

(quale ginseng, echinacea e lattoferrina) e quelli che spostano il rapporto Th1:Th2

(quali gli acidi grassi e la vitamina essenziali E).

• In secondo luogo, l'infiammazione dovrebbe essere ridotta con gli agenti antinfiammatori (come

acidi grassi e curcumina essenziali).

• In terzo luogo, il sistema nitrico dell'ossido dovrebbe essere sostenuto con i supplementi quale

arginina,

vitamina B2 (riboflavina), vitamina B3 (niacina) e folato.

Supplementi che sostengono il sistema immune

Ginseng ed Echinacea

Commissione la E, il gruppo degli scienziati che raccomanda il governo tedesco circa le erbe,

firma il ginseng "come tonico per combattere le sensibilità di lassitude e di debility, mancanza di

energia e

capacità di concentrarsi e durante il convalescence."(Bahrke e Morgan 2000)

Il ginseng è altamente stimato in Cina come erba che aumenta l'energia. Gli più alti gradi sono

estremamente costoso. La maggior parte degli studi su ginseng hanno messo a fuoco sul relativo uso

nell'aumento degli sport

prestazioni.

Echinacea è diventato molto popolare negli Stati Uniti come "l'erba" per prendere per i colds e

flus. Echinacea ha proprietà antivirali forti ed è stato indicato alla cellula di aumento NK

produzione. (sole, Currier ed altri 1999) (Currier e Mugnaio 2000) (Currier e Mugnaio 2001)

Un articolo pubblicato in immunofarmacologia del giornale ha trovato che sia echinacea che

ginseng (alle concentrazioni più grandi o uguali a 0.1 o 10 mcg/kg, rispettivamente) significativamente

NK-funzione aumentata in pazienti con la sindrome cronica o di affaticamento acquistato

sindrome di immunodeficiency. (vedere, Broumand ed altri 1997)

Acidi Grassi Essenziali

L'uso degli acidi grassi essenziali nella sindrome cronica di affaticamento è discutibile dovuto i risultati

di uno studio negativo. È stato proposto che gli acidi grassi essenziali svolgessero un ruolo

nell'affaticamento cronico

sindrome. Un meccanismo possibile è che i virus, come componente della loro strategia di attacco,

possono ridurre

la capacità delle cellule di preparare a 6-desaturated gli acidi grassi essenziali. (Horrobin 1990) (gray e

Martinovic 1994)

L'uso degli acidi grassi essenziali per la sindrome alberino-virale di affaticamento è stato esaminato in

un doppio

uno studio cieco e placebo-controllato di 63 adulti. I pazienti erano stati malati per un - tre anni dopo

un'infezione virale apparente, soffrente dall'affaticamento severo, dalla mialgia e da una varietà di

psichiatrico

sintomi. I pazienti hanno ricevuto il placebo o contenere della preparazione linoleico, gammalinolenic

acidi eicosapentaenoic (EPA) e docosaexanoici (di GLA), (DHA) sopra un di tre mesi

periodo (otto capsule 500-mg al giorno). I partecipanti sono stati chiesti di valutare il loro

miglioramento a

mesi 1 e 3. Il gruppo di trattamento ha mostrato il miglioramento continuo, mentre molti in

gruppo del placebo ritornato verso la linea di base.

Tabella: Miglioramento con il trattamento essenziale dell'acido grasso

Tempo Di Miglioramento

Placebo del gruppo di trattamento

1 mese 74% 23%

3 mesi 85% 17%

La composizione di in acidi grassi essenziale dei loro fosfolipidi rossi della membrana delle cellule è

stata analizzata

durante le prime ed ultime chiamate. I livelli essenziali dell'acido grasso erano anormali alla linea di

base e

corretto dal trattamento attivo. Gli autori hanno concluso che gli acidi grassi essenziali forniscono un

razionale,

trattamento sicuro ed efficace per i pazienti con la sindrome alberino-virale di affaticamento. (Behan,

Behan ed altri.

1990)

Uno studio di aggiornamento di 50 pazienti diagnosticati con la sindrome cronica di affaticamento ha

trovato no differenza significativa fra il gruppo del placebo e quelli trattata con il fante di marina di

Efamol (a la combinazione dell'olio dell'enagra e del pesce di mare lubrifica che contiene l'acido

linoleico, GLA, EPA e DHA) In più, nessuna differenza è stata vista in lipidi rossi della membrana

delle cellule fra i pazienti e gruppo di controllo. Questi risultati hanno contrapposto acutamente lo

studio precedente da Behan ed altri. (Warren, McKendrick ed altri 1999)

Gli acidi grassi essenziali sono stati indicati per avere un effetto sul rapporto delle cellule degli Tassistenti

1 e 2. L'alta ingestione dietetica di acido linoleico provoca l'alta produzione del tessuto della

prostaglandina E2, che a loro volta causa l'inibizione della produzione di cytokine e di proliferazione

Th1 delle cellule, mediatori di immunità cellulare. (Sammon 1999)

Uno studio ha esaminato gli effetti sul sistema immune di una dieta a bassa percentuale di grassi o di

una dieta ad alta percentuale di grassi contenere l'olio di noce di cocco (ricco in acidi grassi saturati),

olio del cartamo (ricco di omega-6 EFAs), o olio dei pesci (ricco di omega-3 EFAs) come le fonti

grasse principali sui mouse. Il rapporto di produzione di Th1- a Th2-type i cytokines erano più bassi

per i linfociti dai mouse hanno alimentato l'olio del cartamo o i pesci lubrificano diete. Anche se tutti

gli acidi grassi hanno fatto diminuire la produzione Il-2 in un modo dipendente dalla concentrazione,

gli acidi grassi saturati erano il meno potente ed omega-3 EFAs gli inibitori più potenti, con omega-6

EFAs che cade nel fratempo in termini di potenza. Gli autori hanno concluso che atto di EFAs a

inibire la produzione dei cytokines di Th1-type con scarso effetto sui cytokines di Th2-type con omega-

3 EFAs che è particolarmente potente. (Wallace, Miles ed altri 2001) Gli acidi grassi essenziali sono

chiamati "essenziale" perché svolgono un ruolo vitale nella salute.

Essenziale gli acidi grassi sono trovati in olii sani, quali i pesci, il lino, il borage ed il perilla. Purtroppo

grasso gli acidi sono danneggiati da calore e molta gente è carente dovuto il high riscalda usato per

procedere alimenti impaccati.

Il metabolismo dell'acido grasso richiede parecchi cofattori nutrizionali. Questi includono la Lcarnitina

(a spostare i grassi in dalle cellule), dalla vitamina la E (che protegge i grassi da ossidazione)

e dal NADH (che scompone i grassi per formare l'energia). Ciascuna di queste sostanze nutrienti è stata

studiata per uso dentro sindrome cronica di affaticamento.

L-Carnitina

La L-carnitina dell'amminoacido è usata nel corpo per trasportare i grassi attraverso le membrane delle

cellule.

La carnitina è sintetizzata nel corpo da lisina (un amminoacido essenziale che ha antivirale

proprietà) e metionina (un amminoacido addetto al metabolismo dell'omocisteina). la L-carnitina è

incluso spesso nei supplementi di peso-perdita al sussidio in grassi commoventi. la L-carnitina inoltre è

conosciuta a

livelli di energia di spinta. (Asta quadra di collegamento 1998) (Werbach 2000)

Parecchi studi hanno trovato le mancanze di carnitina in pazienti con CFS, mentre più recenti

gli studi hanno contraddetto questi risultati:

• Uno studio di 35 pazienti di CFS (27 femmine e 8 maschi) ha trovato il siero significativamente più

basso

carnitina totale, livelli liberi di acylcarnitine e della carnitina e quella più alta carnitina del siero

livelli correlati con capienza funzionale migliore. (Plioplys e Plioplys 1995)

• Un altro studio ha trovato i bassi livelli del acylcarnitine sia nel giapponese che nello svedese

pazienti con la sindrome cronica di affaticamento. (Kuratsune, Yamaguti ed altri 1994)

(Kuratsune, Yamaguti ed altri 199å)

• Uno studio recente di 25 donne con CFS e 25 comandi sani nei Paesi Bassi,

tuttavia, non ha trovato differenza nei livelli della carnitina. (Soetekouw, Wevers ed altri 2000)

Una prova clinica di carnitina per il trattamento di CFS ha trovato il miglioramento clinico in 12 di 18

pazienti. Il miglioramento più grande si è presentato fra le settimane quattro ed otto del trattamento.

Uno

il paziente non poteva completare la prova dovuto lo sviluppo di diarrea. (Plioplys e

Plioplys 1997)

Vitamina E

La vitamina E è un antiossidante potente che è trovato in oli vegetali. La vitamina E funziona a

proteggere le parti solubili nel grasso del corpo, quale il colesterolo di LDL.

La ricerca recente in mouse ha trovato che la vitamina E può aumentare i cytokines Th1, possibilmente

come a

risultato di produzione ridotta della prostaglandina E2 (PGE2, un residuo infiammatorio). (Han, Wu et

Al 2000)

NADH

Il NADH (dinucleotide ridotto di B-nicotanimide) è una molecola del coenzima formata dalla vitamina

B3 (niacina). Il NADH dona il relativo idrogeno in molte reazioni durante il corpo. È coinvolto dentro

fosforilazione ossidativa (la produzione del trifosfato di adenosina, della molecola di energia del

corpo), acido grasso

ossidazione (la ripartizione dei grassi per fare energia) e nel metabolismo del carboidrato.

Uno studio ripartito le probabilità su, double-blind, placebo-controllato recente dell'incrocio ha

esaminato l'uso di

NADH con la sindrome cronica di affaticamento. Ventisei pazienti eleggibili diagnosticati con CFS

ha ricevuto il magnesio 10 del NADH o il placebo per un periodo di quattro settimane. Otto di 26

(31%) hanno risposto

favorevole al NADH contrariamente a 2 di 26 (8%) a placebo. Basato su questi risultati consiglianti

gli autori decisi per intraprendere i più grandi studi per stabilire la relativa efficacia nel CFS. (Forsyth,

Preuss et

Al 1999)

Il NADH (5 - magnesio 10 al giorno) è più efficace una volta preso prima alla mattina 30 minuti

prima colazione.

Vitamina A

La vitamina A svolge un ruolo nello sviluppo dell'T-assistente e delle cellule di B. Mancanza della

vitamina A

altera l'immunità innata diminuendo la funzione dei neutrofili, dei macrofagi e di naturale

cellule dell'assassino.

Anche se la vitamina A svolge un ruolo nell'equilibratura funzione Th1 e del Th2, fa così

downregulating

Secrezione di IFN-iFN-gamma delle cellule Th1 direttamente, facendo diminuire antigene attivato che

presenta cellula

funzione (APC) e promuovere sviluppo e/o differenziazione delle cellule Th2. Di conseguenza, anche

se

la vitamina A è una sostanza nutriente importante per la funzione immune, pazienti cronici di sindrome

di affaticamento

se evitare le dosi elevate eccessivamente. (Wiedermann, Hanson ed altri 1993) (Cantorna, Nashold et

Al 1994) (Cantorna, Nashold ed altri 1995) (Watzl, Bub ed altri 1999) (Stephensen 2001)

Proteina Del Siero di latte

La proteina del siero di latte è forse il più vecchio e supplemento più ben noto usato dagli atleti e

costruttori del corpo. Negli ultimi anni, gli scienziati hanno cominciato a studiare le indennità-malattia

delle proteine

per migliorare immunità ed impedire le malattie.
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Il siero di latte recentemente è stato indicato per avere proprietà antivirali significative (con gran parte

del

la ricerca su esso è capacità di aumentare i livelli del glutatione e di inibire il HIV). (Wang, Ye ed altri

2000)

(Neurath, Strick ed altri 1998)

Lattoferrina

La proteina del siero di latte è contenuta quattro frazioni importanti della proteina e sei frazioni

secondarie della proteina.

Le frazioni principali della proteina sono beta-lattoglobulina, la alfa-lattoalbumina, l'albumina del siero

di bue,

ed immunoglobuline. Ciascuno di questi componenti ha effetti dilotta importanti.

La lattoferrina, in particolare, è stata indicata per avere attività antivirale significativa (van der Strate,

Beljaars ed altri 2001) (Swart, Kuipers ed altri 1998) (Harmsen, Swart ed altri 1995)

DHEA e Melatonin

DHEA (dehydroepiandrosterone) è l'ormone più prevalente prodotto dall'adrenale

ghiandole. Circola nella circolazione sanguigna come solfato di DHEA (DHEAS) ed è convertito in

altro

ormoni, compreso estrogeno e testoterone.

Melatonin è un ormone naturale che regola l'orologio biologico umano. Livelli di

il melatonin è più basso durante il giorno e più alto alla notte. Melatonin è usato comunemente prima

della base

per aiutare nel sonno.

Un articolo ha pubblicato in immunologia del giornale ha descritto uno studio sugli effetti immuni di

DHEA e melatonin in mouse infettati con un retrovirus di leucemia che ha causato il AIDS.

Trattamento

con DHEA o melatonin da solo, così come insieme, ha impedito la riduzione della b e della T-cellula

proliferazione così come della secrezione di cytokine Th1 causata tramite l'infezione di retrovirus.

Il completamento inoltre ha soppresso la produzione elevata dei cytokines Th2 stimolati vicino

infezione di retrovirus. (Zhang, Araghi-Niknam ed altri 1999)

Arginina

L'arginina è fatta nel corpo da acido glutammico e quindi è considerata semi-essenziale.

L'arginina stimola il primo punto nel ciclo dell'urea, che sbarazza il corpo di spreco azotato.

L'arginina è concentrata in muscoli, in cui è responsabile dei residui di alta energia

guanidophosphate, phosphoarginine e creatina.

Un articolo ha pubblicato nel giornale europeo di ricerca clinica ha descritto uno studio di

gli effetti di L-arginina sulla cellula di NK funzionano in 20 oggetti con la sindrome cronica di

affaticamento e

21 individuo in buona salute. L'arginina è stata trovata per aumentare l'attività di NK negli individui

sani ma

non quelli con ricerca del CFS. Further, tuttavia, hanno trovato che l'effetto di arginina sulla cellula di

NK

l'attività è stata mediata dall'ossido nitrico. Cioè l'aumento nell'attività di NK indotta da arginina

è stato ostruito tramite l'aggiunta di un inibitore dello synthase nitrico viscoelastico dell'ossido.

L'attività di NK era

aumentato tramite incubazione con un donatore nitrico dell'ossido. Gli autori hanno concluso che una

disfunzione dentro

l'attivazione mediata ossido nitrico delle cellule di NK può esistere nei pazienti di CFS. (Ogawa,

Nishiura ed altri.

1998)

L'arginina – di attenzione è stata trovata per promuovere lo sviluppo del simplex di erpete,

particolarmente se

i livelli della lisina sono bassi.

Sia la lisina che l'arginina contribuiscono ad immunità ed hanno proprietà antivirali. Proteine

(carni, pesci e formaggio) contenere solitamente un po'più lisina che l'arginina, con contenente delle

uova
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essere uguali gli importi. Il completamento con gli importi uguali di lisina e di arginina è suggerito per

quelli che considerano questa terapia. Una capsula del magnesio 500 di ciascuno può essere presa una

volta o due volte al giorno.

Antiossidanti e CFS

Danni del radicale libero (sforzo ossidativo) sono probabilmente la causa più significativa di biologico

invecchiamento. I radicali liberi sono molecole instabili che danneggiano le cellule e sono implicati

nella maggior parte delle malattie

connesso con invecchiamento. Gli antiossidanti sono la difesa naturale dei corpi contro libero radicaleindotto

danni delle cellule. Gli studi recenti hanno indicato che ossidativo sollecitare i giochi un ruolo nello

sviluppo di

sindrome cronica di affaticamento. (Logan e Wong 2001) (Richards, Roberts ed altri 2000) (Fulle,

Mecocci ed altri 2000)

Esercitazione

L'esercitazione è stata indicata per aumentare la produzione degli ossidanti. Fortunatamente, normale

l'esercitazione di resistenza provoca gli adattamenti nella capienza antiossidante del muscolo

scheletrico, che

protegge i myocytes (cellule del muscolo) dagli effetti deleteri degli ossidanti ed evita

vasti danni cellulari. (alimentazioni, Ji ed altri 1999) (McCully, Natelson ed altri 1996)

Uno studio sulla consegna dell'ossigeno ai muscoli in pazienti con CFS ha trovato quella consegna

dell'ossigeno

ed il metabolismo ossidativo è stato ridotto significativamente nei pazienti di CFS dopo l'esercitazione,

quando

rispetto ai comandi sedentary. (McCully e Natelson 1999)

L'emissione dell'esercitazione nella sindrome cronica di affaticamento è un soggetto del dibattito.

Molte donne con

Il CFS era attivo atleticamente. Ci è una certa sovrapposizione fra i sintomi di CFS ed overtraining

sindrome. L'esercitazione fisica a volte è suggerita per quelle con CFS. Unfortunately, per

qualche gente con l'esercitazione minima di CFS persino può causare l'affaticamento estremo. La teoria

antiossidante

offre una spiegazione del romanzo per questa situazione e fornisce parecchie terapie potenti per quelle

chi ha goduto un lifestyle attivo prima che i sintomi cronici di affaticamento si sviluppino.

Livelli dell'omocisteina e CFS elevati

L'omocisteina è una molecola intermedia tossica formata nel corpo durante i danni cellulari.

L'omocisteina, anche se tossico in se, è metabolizzata normalmente in altre sostanze nutrienti che sono

favorevole al corpo, compreso cisteina, taurina e glutatione. L'omocisteina è così tossica a

il corpo quei molti la considerare come molto più difettosa del colesterolo. (McCully 1996)

Uno studio di 12 donne che hanno compiuto i test di verifica per sia il fibromyalgia che l'affaticamento

cronico

la sindrome ha trovato che, di tutti i pazienti, i livelli dell'omocisteina sono stati aumentati di

liquido cerebrospinale (CSF). Ci era una correlazione positiva significativa fra il CSF

omocisteina e livelli B12 ed affaticamento-abilità, come valutata sul completo

Scala di valutazione Di Psychopathological. Gli autori hanno concluso: "livelli aumentati

dell'omocisteina in

il sistema nervoso centrale caratterizza i pazienti che compiono i test di verifica per sia il fibromyalgia

che

sindrome cronica di affaticamento ". (Regland, Andersson ed altri 1997)

L'omocisteina ed il metabolismo del glutatione sono riferiti nelle vie biochimiche che coinvolgono

cisteina, glutammina, glicina e GABA (si veda la figura).
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Figura: Metabolismo del glutatione
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Terapia antiossidante per la sindrome cronica di affaticamento

Cisteina dell'N-Acetile e del glutatione

Il glutatione è a peptide-come la molecola sintetizzata naturalmente nel corpo da tre amminici

acidi: acido, L-cisteina e glicina L-glutammici. Il glutatione è uno del corpo più importante

ed antiossidanti potenti. Del glutatione attaccature anche alle molecole tossiche, che allora sono

eliminato dal corpo (disintossicazione).

Un articolo ha pubblicato nel giornale che l'ipotesi medica ha proposto quel glutatione,

l'antiossidante essenziale per la funzione del linfocita, può essere esaurito nella sindrome cronica di

affaticamento

pazienti. Il glutatione è necessario per sia il sistema immune che per muscolare aerobico

contrazione. Gli autori hanno proposto quello svuotamento del glutatione da un sistema immune

attivato inoltre

causa l'affaticamento muscolare e la mialgia connessi con la sindrome cronica di affaticamento.

(Bounous

e Molson 1999)

La cisteina è un precursore a glutatione. È stato supposto che glutatione e cisteina

il metabolismo può svolgere un ruolo sprecare scheletrico del muscolo e nell'affaticamento del

muscolo. La combinazione di

livelli anormalmente bassi della cisteina e della glutammina del plasma, attività naturale bassa delle

cellule dell'assassino (NK) (con

una predisposizione risultante all'infezione virale), sprecare scheletrico del muscolo o a affaticamento

del muscolo e

i tassi aumentati di produzione dell'urea definisce un complesso delle anomalie che è denominato a

titolo di prova

"sindrome bassa di CG." Questi sintomi sono trovati in pazienti con l'infezione di HIV, cancro,

principale

lesioni, sepsis, malattia del Crohn, colitis ulcerative, sindrome cronica di affaticamento ed in parte

in atleti sopra-addestrati. (Droge e Holm 1997)

la N-acetile-cisteina è un precursore di glutatione che è stato indicato per essere utile contro

virus (la maggior parte della ricerca è stata con le infezioni di epatite e del HIV). (Sprietsma 1999)

(Weiss, Hildt ed altri 1996)

Coenzima Q10

Il coenzima Q10 lungamente si è prescritto per i pazienti di CFS. CoQ10 è un antiossidante potente

quello

sussidi nelle reazioni metaboliche compreso il processo di formare trifosfato di adenosina, la molecola

che il corpo usa per

energia. Virtualmente ogni cellula nel corpo contiene CoQ10. È concentrata nei mitocondri,

la zona delle cellule in cui l'energia è prodotta.

Judy ha presentato ad uno studio di 20 pazienti femminili con CFS quel seguire richiesto di resto della

base delicato

esercitazione e 20 comandi sani. Ottanta per cento dei pazienti di CFS sono risultati carenti dentro

CoQ10 che ancora diminuito dopo l'esercitazione o l'eccedenza delicata il corso del giorno normale

attività. Dopo tre mesi CoQ10 di tolleranza di esercitazione di completamento (magnesio 100 al

giorno) (400

chilogrammo-tester di lavoro) più di quanto raddoppiato. Tutti i pazienti avevano migliorato. Novanta

per cento hanno avuti riduzione

e/o la scomparsa dei sintomi clinici e 85 per cento avevano fatto diminuire l'affaticamento di alberinoesercitazione.

(Judy 1996) (Werbach 2000)

Il coenzima Q10, magnesio 100 preso 3 volte un giorno, aiuta spesso le vittime di affaticamento

cronico severo

sindrome.

Folico

Il folato svolge un ruolo in molti reazioni biochimiche di chiave nel corpo. L'acido folico è coinvolto

dentro

metabolismo dell'omocisteina (con le vitamine B6 e B12). È necessario formare il glutammato (a
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il precursore di glutatione) ed è coinvolto nella replica del DNA. Il folato inoltre è necessario per fare

Stessi (metionina di S-adenosyl), un supplemento naturale che interessa (e può migliorare) l'umore.

Un articolo ha pubblicato in neurologia del giornale ha descritto uno studio in cui il folato del siero

livella

sono stati misurati in 60 pazienti con la sindrome cronica di affaticamento. I ricercatori hanno trovato

che 50% ha avuto

valori inferiore a 3.0 micrograms/L (i valori normali sono 2-20). Gli autori hanno concluso che alcuni

i pazienti con CFS sono carenti in acido folico. (Jacobson, Saich ed altri 1993)

La maggior parte della gente non consuma la quantità suggerita di acido folico nella loro dieta. Folico

delicato

le mancanze acide sono comuni nelle società occidentali e le donne che prendono le pillole di controllo

di nascita sono a

elevato rischio. È suggerito che le donne che sono o potrebbero diventare incinte dovrebbero prendere

400-

magnetocardiogramma 800 al giorno per ridurre il rischio di difetti di nascita. La maggior parte

nutrizionale-hanno orientato i medici

suggerire che tutto magnetocardiogramma dell'introito 400 di acido folico al giorno.

Glutammina

La glutammina è un amminoacido condizionalmente essenziale che è necessario durante i periodi di

eccessivo

sforzo. La glutammina è l'energia preferita per i enterocytes, le cellule che allineano il tratto

gastrointestinale.

Un articolo ha pubblicato nel giornale britannico degli sport che la medicina ha descritto uno studio

degli atleti

durante il periodo di addestramento intenso prima dei 1992 olympics. Gli atleti sono stati divisi in tre

gruppi che hanno differito da nell'affaticamento di addestramento e sono stati considerati

esclusivamente. Raggruppare A (pista 21 e

atleti del campo) avuti nessun affaticamento durevole;raggruppare l'affaticamento pesante segnalato di

B (12 competitori di judo) a

notte ma recuperato durante la notte per continuare ad addestrare; gruppo C (18 atleti del campo e della

pista, uno

l'affaticamento cronico avuto del rower) ed aveva non potuto addestrare normalmente per almeno

parecchie settimane.

L'analisi dell'amminoacido del plasma ha mostrato che quel A gruppo un modello normale

dell'amminoacido ed entrambi

i gruppi B e C avevano fatto diminuire la glutammina del plasma (in media 33%) con, particolarmente

nel gruppo B,

amminoacidi chain glucogenici, ketogenic e ramificata diminuiti dell'istidina. Dieci atleti dentro

il gruppo C si è presentato con l'infezione.

Dopo tre settimane della presa supplementare della proteina, virtualmente tutti i bassi livelli della

glutammina sono aumentato

aa 500 micromol/L superiori. Gli amminoacidi totali sono aumentato ed il modello dell'amminoacido

normalizzato.

Sei dei dieci atleti su questa presa della proteina hanno rinviato ad addestramento aumentato nelle tre

settimane.

(Kingsbury, Kay ed altri 1998)

La glutammina è un amminoacido non indispensabile che fornisce l'energia al cervello. È stato trovato

per essere utile nella riduzione dell'affaticamento, migliorando resistenza di esercitazione, alleviante

hypoglycemia e

rinforzo del sistema immune. Uno o due grammo può essere usato come necessario ed è spesso

suggerito prima dell'esercitazione. L'insonnia, tuttavia, può accadere se la glutammina è consumata

anche

vicino a bedtime.

Cfs ed il sistema endocrino

L'Asse Ipotalamo-Pituitario-Adrenale

L'asse di HPA si riferisce all'ipotalamo, pituitario ed alle ghiandole adrenali che fanno parte del

sistema endocrino. L'ipotalamo secerne parecchi ormoni che controllano la ghiandola pituitaria.

La ghiandola pituitaria è considerata "la ghiandola matrice" del sistema endocrino perché secerne

ormoni che controllano altre ghiandole (ovaie comprese, testicoli, ghiandole surrenali e ghiandole

tiroidi).

Un ruolo importante dell'asse di HPA è di trattenere il sistema immune e di impedire danni del tessuto.

Le interazioni reciproche fra l'asse di HPA ed il sistema immune costituisce un nuovo endocrino

ciclo di risposte che ha provocato il campo dell'immunologia della neuroendocrina. (Torpy e

Chrousos 1996)

"molti esperti ora pensano che la sindrome cronica di affaticamento possa essere un esempio del

l'ipotalamo che non riesce a regolare correttamente l'influenza del cervello sul sistema immune, "dice il

jay

Lombard, M.D., professore clinico di aiuto di neurologia all'università medica di Weill di Cornell

L'università a New York City e co-author del wellness del cervello progetta. (Neeck e Crofford

2000)

Affaticamento Adrenale

È stato proposto che il CFS fosse una forma delicata della malattia del Addison (che può riferirsi a

come insufficienza adrenale, affaticamento adrenale o hypoadrenalism). La seguente prova è

presentato: (Baschetti 1999) (Baschetti 2000) (Jeffcoate 1999) (Jefferies 1994)

• Molti dei sintomi della sovrapposizione cronica di sindrome di affaticamento quelli di Addison

malattia (guasto adrenale).

• Il miglioramento nei pazienti di CFS si è presentato dopo il completamento con

mineralcorticoidi (fludrocortisone), idrocortisone della basso-dose (cortisol) e liquirizia

(un vecchio rimedio di erbe alla malattia del Addison).

Il cortisol è il glucocorticoide principale ha secernuto le ghiandole adrenali. Ha due funzioni principali:

• Il cortisol aumenta i livelli del glucosio di anima durante i periodi dello sforzo ("la lotta o il volo

risposta") dai carboidrati, dai lipidi e dalla proteina di mobilitazione. Inoltre stimola

ripartizione dei grassi per liberare energia. Il cortisol inibisce gli effetti di insulina e

fa diminuire il tasso di uso del glucosio dalle cellule.

• Glucocorticoids, compreso cortisol, è antinfiammatorio. Inibiscono l'istamina

la secrezione, inibisce la produzione del linfocita e stabilizza i lysosomes del macrofago.

La produzione del cortisol dalle ghiandole adrenali segue un ritmo giornaliero: Sono elevate in

la mattina e si abbassa nella sera (durante il sonno). La gente sotto lo sforzo non ha spesso giornaliero

variazione nei loro livelli del cortisol.

Un articolo ha pubblicato nel giornale Neuropsychobiology ha descritto uno studio in cui mattina

ed il cortisol del siero di sera e le concentrazioni negli ACTH e cambiamenti giornalieri in ormone

livella,

sono stati misurati in 30 pazienti con la sindrome cronica di affaticamento (CFS) ma senza concurrent

il disordine depressivo e un gruppo di controllo di 15 hanno abbinato i volontari in buona salute. Il

cambiamento giornaliero dentro

i livelli del cortisol erano significativamente di meno nel CFS che nei comandi. Negli oggetti di CFS,

livellanti i livelli di

il cortisol ha correlato significativamente con le misure di salute generale e di funzionamento fisico,

mentre
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il cambiamento giornaliero in cortisol è stato correlato positivamente con le misure di miglioramento

funzionale

sopra l'anno scorso ed il funzionamento sociale corrente. (MacHale, Cavanagh ed altri 1998)

Un articolo ha pubblicato nel giornale che il metabolismo clinico di endocrinologia ha descritto uno

studio di

il cortisol livella in trenta pazienti di CFS e 72 volontari normali. Confrontato agli oggetti normali,

I pazienti di CFS hanno dimostrato i livelli di sera basale ed il livello basso glucocorticoidi

significativamente ridotti 24

escrezione libera urinaria del cortisol di ora, ma concentrazioni basali elevate negli ACTH di sera. Ci

era

sensibilità aumentata agli ACTH, ma una risposta massima ridotta. Gli autori hanno concluso quello

l'insufficienza adrenale primaria o una fonte pituitaria è improbabile e quella i dati era compatibile

con un'insufficienza adrenale centrale delicata secondaria o ad una mancanza di CRH (una secrezione

di

l'ipotalamo) o un certo altro stimolo centrale all'asse pituitario-adrenale. (Demitrack, Dale

ed altri 1991)

Uno studio ha misurato i livelli salivari del cortisol di sera e di mattina ottenuti sopra

giorni successivi nei primi 3 giorni del ciclo mestruale in 14 pazienti con affaticamento cronico

sindrome, 26 casi della Comunità degli episodi depressivi correnti Icd-10 e 131 sani

comandi della Comunità. Il cortisol medio di sera era significativamente più basso nell'affaticamento

cronico

i pazienti di sindrome hanno confrontato ai comandi alla depressione ed ai comandi sani.

Affaticamento cronico

i pazienti di sindrome senza disordine psichiatrico hanno avuti cortisol salivario di mattina

significativamente più bassa

livelli confrontati ai comandi. (Strickland, Morriss ed altri 1998)

Un articolo ha pubblicato nel giornale dei disordini affettivi ha descritto uno studio in cui cortisol

i livelli sono stati misurati in 10 pazienti con CFS, in 15 pazienti con la depressione principale ed in 25

sani

comandi. I livelli elevati circolanti del cortisol della linea di base erano nel depresso in, il più basso nel

CFS,

ed intermediario fra i due nel gruppo di controllo. Risposte della prolactina al selettivo

serotonina-liberando il d-fenfluramine dell'agente erano il più basso nel depresso in, il più alto nel CFS

e

intermediario fra entrambi nel gruppo in buona salute. Gli autori hanno concluso che la depressione è

connesso con il hypercotisolemia e la neurotrasmissione centrale ridotta della serotonina e suggerire

che il CFS può essere associato con il hypocortisolemia e la funzione aumentata 5-ht. (Cleare, Bearn

ed altri 1995)

Uno studio interessante ha misurato il formato delle ghiandole adrenali in otto pazienti di CFS che

hanno avuti

prova del hypofunction adrenale (determinato da un resonse al di sotto della norma ad uno stimolo

degli ACTH

prova). I giusti e corpi di sinistra della ghiandola adrenale sono stati ridotti vicino più di 50% negli

oggetti di CFS

indicative di atrophy adrenale significativo in un gruppo dei pazienti di CFS con l'endocrino anormale

parametri. (Scott, Teh ed altri 1999)
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Supplementi naturali per sostenere funzione adrenale

DHEA

DHEA (dehydroepiandrosterone) è un ormone secernuto dalle ghiandole adrenali. È a

precursore degli ormoni del sesso (estrogeno e testoterone). Dhea-s recentemente è stato indicato a

avere effetti benefici sulla memoria, sullo sforzo, sull'ansia, sul sonno e sulla depressione. Di

conseguenza,

la mancanza di Dhea-s potrebbe essere collegata con i sintomi in pazienti con CFS. (van Rensburg,

Potocnik ed altri 2001) DHEA è stato segnalato per migliorare i livelli di energia nell'affaticamento

cronico

pazienti. (Kuratsune, Yamaguti ed altri 1998b)

Uno studio ha mostrato il valore di DHEA e del trattamento di infusione della vitamina C nel controllo

di

sindrome cronica di affaticamento. (Kodama, Kodama ed altri 1996)

Uno studio su 15 oggetti con CFS, su 15 oggetti con la depressione principale e su 11 individuo sano

trovato che i livelli di Dhea-s e di DHEA erano significativamente più bassi nel CFS ha confrontato al

gruppo in buona salute. Dhea-s livella, ma non DHEA, erano più bassi nei depressives. Gli autori

conclusivo che DHEA ha un ruolo potenziale entrambi dal punto di vista terapeutico e come attrezzo

diagnostico, nel CFS.

(Scott, Salahuddin ed altri 1999)

Un altro studio sui livelli di DHEA in 22 pazienti di CFS e 14 comandi sani ha trovato il normale

livelli basali di DHEA, ma una curva di reazione blunted del siero DHEA agli ACTH (adrenocorticotropic

iniezione dell'ormone). L'ACTH stimola normalmente le ghiandole adrenali secernere DHEA. Gli

autori

le anomalie conclusive di quell'endocrino svolgono un ruolo nel CFS e che un parente glucocorticoide

la mancanza potrebbe contribuire all'immagine clinica generale nel CFS. (De Becker, De Meirleir ed

altri.

1999)

Liquirizia

La liquirizia altamente è stimata come erba medicinale dal cinese ed è un ingrediente in quasi tutti

delle formule di erbe di brevetto cinese. La liquirizia ha un gusto dolce e gli aiuti combattono

l'affaticamento.

il costituente attivo in liquirizia, glycyrrhizin, stimola la produzione degli ormoni, includente

il cortisone e stimola la produzione di interferone, che amplifica l'immunità. La liquirizia è un vecchio

rimedio di erbe che è stato usato medicamente per la malattia e l'insufficienza adrenale del Addison.

(Baschetti 199ä) (Baschetti 1995b)

La liquirizia dovrebbe essere usata con cura poiché è ben nota aumentare la pressione sanguigna. Due a

quattro 500 capsule del magnesio possono essere prese due volte al giorno. La liquirizia può anche

essere consumata come tè (una tazza

alla mattina).

Hypotension Ortostatico

Il hypotension ortostatico è definito come caduta eccessiva nella pressione sanguigna sul levarsi in

piedi, solitamente

più notevolmente di 20/10 di mmHg. È considerato come una manifestazione di pressione sanguigna

anormale

regolazione dovuto una varietà di cause.

Il hypotension, specialmente hypotension ortostatico, è un sintomo comune nell'affaticamento cronico

pazienti. Molta gente con CFS ha pressione sanguigna bassa cronica (il normale è di 120/80 di mmHg),

quale è reso più difettoso ancora sul levarsi in piedi. Ciò può essere un problema particolare alla

mattina, quando

levarsi in piedi può causare il dizziness. L'esercitazione o un pasto pesante può esacerbare i sintomi.

Sincope

è una perdita della coscienza e del tono posturale causati tramite flusso cerebrale diminuito di anima.

Sincope

si presenta spesso durante l'acquazzone di mattina, forse dovuto l'effetto vasodilatare di acqua calda.

Ci sono parecchi meccanismi che governano la pressione sanguigna. Sul levarsi in piedi, una grande

quantità di

stagni di anima nelle vene dei piedini e del tronco. La diminuzione transitoria nel ritorno venoso al

cuore

risultati in una pressione sanguigna bassa. Il corpo risponde con un rilascio simpatico-mediato di

catacholamines (norepinephrine ed epinephrine) quella contrazione di frequenza cardiaca di aumento e

vasoconstricts le arterie. Con levarsi in piedi continuato, l'ormone antidiuretico (ADH) è secernuto

quale attiva il sistema dell'renina-angiotensina-aldosterone successivamente che causa il sodio e

innaffiare il ritegno e un'espansione del volume circolante di anima.

Ci sono molte cause di hypotension ortostatico, includenti:

• Hypovolemia (volume basso di anima) indotto tramite uso eccessivo degli agenti diuretici (per

esempio,

diuretics del ciclo quali furosemide, il bumetanide e l'acido ethacrynic) ed il parente

hypovolemia dovuto la terapia vasodilatatore con i preparati di ed il calcio il nitrato

antagonisti (verapamil, nifedipine, o diltiazem) o con convertirsi dell'angiotensina

inibitori degli enzimi (ASSO).

• L'istamina, un giocatore chiave nelle reazioni allergiche, induce il vasodilation ed il hypotension.

• La mancanza del potassio (hypokalemia) altera la reattività del muscolo liscio vascolare

e può limitare l'aumento nella resistenza vascolare periferica sul levarsi in piedi.

• Il hypofunction corticosurrenale della malattia del Addison può condurre ad ortostatico

hypotension in assenza della presa sufficiente del sale.

• Parecchi codici categoria delle droghe alterano reversibilmente i riflessi autonomi e riducono l'anima

pressione sul partecipare come un effetto contrario importante. Questi includono molte droghe usate

per trattare i disordini psichiatrici quali gli inibitori dell'ossidasi di monoamine (MAOIs)

(isocarboxazid, phenelzine e tranylcypromine) ha usato trattare la depressione;

antideprimente triciclici (nortriptyline, amitriptyline, desipramine, imipramine e

protriptyline) o antideprimente tetracyclic; e l'antipsicotico della fenotiazina

droghe (chlorpromazine, promazine e thioridazine). Altre droghe che possono produrre

il hypotension ortostatico è chinidina, l-dopa, barbiturati ed alcool.

Vasopressin (ADH)

Vasopressin è un ormone secernuto dalla ghiandola pituitaria posteriore che inoltre è denominata

antidiuretica

ormone (ADH) perché il relativo effetto di principio deve causare il ritegno di acqua dai reni.

Vasopressin ha parecchi effetti sul corpo oltre che l'effetto su ritegno dell'acqua:

• Vasopressin causa il vasoconstriction dei vasi sanguigni che possono aumentare la pressione

sanguigna
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• Vasopressin induce la secrezione degli ACTH nel pituitario anteriore che stimola il cortisol

produzione nelle ghiandole adrenali

• Vasopressin inoltre ha un ruolo nella memoria.

Vasopressin è fatto da parecchi amminoacidi, compreso cisteina, tirosina, prolina, glicina

ed arginina. La secrezione di Vaspressin è influenzata da parecchi stimoli, includenti:

• La secrezione aumentata dell'ADH è diagnosticata come sindrome di antidiuretico inadeguato

l'ormone (SIADH) e può essere causato vicino:

pressione osmotica dell'acqua aumentata o

volume fluido extracellulare diminuito o

nicotina della o; Morfina, barbiturati, chlorpropramide, clofibrate, carbamazepine,

angiotensina II

dolore della o, emozione, sforzo, esercitazione, levantesi in piedi

nausea della o e vomitare

• La secrezione diminuita dell'ADH può essere causata vicino:

la o ha fatto diminuire la pressione osmotica dell'acqua o ha aumentato il volume fluido

extracellulare

alcole della o

o Butophanol, oxilorphan

il insipidus del diabete della o è ADH diminuito o l'insensibilità all'ADH che provoca

passaggio di grandi importi di urina diluita (polyuria) e di sete (polydipsia).

Parecchi studi hanno collegato i problemi con il vasopressin ad affaticamento cronico: (Parker,

Wessely et

Al 2001) (Peroutka 1998)

• Uno studio di 19 pazienti con la sindrome cronica di affaticamento e 19 i comandi sani trovati

quel i pazienti con la sindrome cronica di affaticamento hanno avuti una risposta ridotta degli ACTH al

vasopressin

infusione e una risposta più veloce del cortisol all'infusione. (Altemus, Dale ed altri 2001)

• Un altro studio di nove pazienti con la sindrome postviral di affaticamento ha trovato i bassi livelli

della linea di base

e una secrezione difettosa del vasopressin dell'arginina nei pazienti con affaticamento postviral

sindrome. (Bakheit, Behan ed altri 1993)

• Un articolo ha pubblicato nel giornale che la psichiatria biologica ha descritto uno studio di cronico

affaticare i pazienti di sindrome che hanno trovato che la combinazione di CRH e del desmopressin (a

analogo sintetico del vasopressin) normalizzato la risposta pituitario-adrenale a CRH.

(Scott, Medbak ed altri 1999)

La forma più comune del vasopressin disponibile negli Stati Uniti è vasopressin della lisina

fatto da Sandoz Pharmaceuticals sotto forma d'uno spruzzo nasale ha denominato Diapid (Lypressin).

Molti

la gente sta sperimentando con Diapid per contribuire ad aumentare la loro memoria. Può anche essere

utile dentro

sindrome cronica di affaticamento.

Sodio

Il sodio è conosciuto per aumentare la pressione sanguigna ed i pazienti cardiaci sono disposti

solitamente sopra

diete sodio-limitate. I pazienti cronici di sindrome di affaticamento, tuttavia, hanno spesso hypotension.
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Uno studio ha esaminato l'uso del cloruro di sodio (magnesio 1200) in sosten-libera la formulazione

per 3 settimane in 22 pazienti con CFS e hypotension ortostatico. Di questi 22 pazienti, 10

hypotension ortostatico ricostruito, mentre 11 non hanno mostrato una risposta anormale alla prova e

ha segnalato un miglioramento dei sintomi di CFS. Tuttavia, quei pazienti di CFS che si sono

sviluppati ancora

una risposta anormale alla inclin-prova ha avuta un'attività significativamente ridotta della renina del

plasma ha confrontato entrambi

con i comandi sani e con quei 11 paziente cronico di affaticamento che hanno migliorato dopo sodio

terapia del cloruro. (De Lorenzo, Hargreaves ed altri 1997)

La prova dei livelli della renina dei pazienti cronici di sindrome di affaticamento a che non ha risposto

il cloruro di sodio è una distinzione importante in questo studio. Come discusso più presto, ortostatico

il hypotension può essere dovuto parecchi fattori. Il fuoco di questo studio era sul hypofunction

adrenale

con la presa inadeguata del sale. Quelli che non hanno risposto alla presa del sale hanno avuti una

riduzione in renina,

quale aumenta la pressione sanguigna.

Figura: Il Sistema Dell'Renina-Angiotensina-Aldosterone
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La limitazione del sodio si è transformata in in un popolare per quelle con alta pressione sanguigna (ed

associato

fattori di rischio cardiovascolari aumentati). Pazienti cronici di sindrome di affaticamento con anima

bassa la pressione ed il hypotension ortostatico non devono limitare la presa dietetica del sodio. Usando

sodio dovrebbe essere fatto dal punto di vista terapeutico sotto la cura di un medico ben educato ed

informato o cardiologo.

Neurotrasmettitori e CFS

Le mancanze in ormoni e neurotrasmettitori del cervello inoltre sono conosciute per causare i bassi

livelli di

energia.

Tabella: Neurotrasmettitori

Neurotrasmettitori Inibitori Dei Neurotrasmettitori Excitatory

• Acetilcolina

• Norepinephrine

• Glutammato

• Dopamina

• GABA

• Glicina

• Serotonina

Le catecolammine sono neurotrasmettitori che soprattutto sono secernuti durante i periodi dello sforzo.

le catecolammine principali hanno trovato nel corpo includono il norepinephrine, il epinephrine e la

dopamina.

Sono formate dalla tirosina dell'amminoacido.

Figura: Metabolismo Della Tirosina
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Uno studio sulla produzione della catecolammina è stato svolto sui ratti dopo il nuoto per un periodo

di 8 ore. Ci era una produzione diminuita delle catecolammine dopo il nuoto. Nella presenza

o la L-tirosina, là è inizialmente un'attivazione della sintesi della noradrenalina, seguita da un graduale

normalizzazione (il settimo giorno) di formazione dell'adrenalina. (Matlina, Vaisman ed altri 1975)

Uno studio ha esaminato le alterazioni nel metabolismo delle catecolammine (adrenalina,

noradrenalina, i loro precursori DOPA e dopamina ed il loro vanillyl acido dei metaboliti

acido mandelico) in sportsmen dopo sviluppo di affaticamento acuto come conseguenza del fisico

medica della prova

caricamento. Gli autori hanno trovato che l'escrezione delle catecolammine e dei loro precursori è stata

diminuita

a lungo dopo sviluppo di affaticamento cronico nella condizione di riposo e nell'aumento in

l'escrezione delle sostanze studiate non è stata osservata dopo caricamento fisico. (Matlina, Vasil'ev et

Al 1977)

Un articolo ha pubblicato nel giornale che la scienza medica degli sport si esercita ha descritto uno

studio di

gli effetti di tirosina su tolleranza di esercitazione e su neurochimica del cervello dei mouse. Tirosina

le iniezioni hanno migliorato le prestazioni del labirinto ed hanno impedito l'aumento dei livelli di

serotonina (5-ht) dentro

l'ipotalamo che segue l'esercitazione. Alimento significativamente migliorato della gestione della

tirosina

consumo, comportamento conoscitivo e prestazioni di attività. Gli autori hanno concluso quella tirosina

può migliorare la tolleranza di esercitazione e fa ritardare l'affaticamento. (Avraham, Hao ed altri 2001)

Un articolo ha pubblicato nel bollettino di ricerca del cervello del giornale ha descritto uno studio

sugli effetti di

tirosina su un gruppo di 21 cadets durante il corso militare esigente di addestramento al combattimento.

Dieci

gli oggetti hanno ricevuto cinque dosi quotidiane di una bevanda ricca in proteine che contiene 2

grammi di tirosina e 11

gli oggetti hanno ricevuto i rich del carboidrato bevono con la stessa quantità di calorie (255 kcal).

il gruppo fornito con la bevanda tirosina-ricca ha effettuato più meglio su una memoria e su

un'operazione d'inseguimento

che il gruppo fornito con la bevanda ricca in carboidrati. In più, completamento di

pressione sanguigna sistolica diminuita tirosina. Nessun effetto sull'umore è stato trovato. Gli autori

conclusivo che questi risultati suggeriscono che il completamento con tirosina può, sotto operativo

le circostanze caratterizzate dallo sforzo psicosociale e fisico, riducono gli effetti dello sforzo e

affaticamento sulle prestazioni conoscitive di operazione. (Deijen, Wientjes ed altri 1999) (Owasoyo,

Neri ed altri 1992)

Gli amminoacidi fenilalanina o tirosina, presa nelle dosi quotidiane di magnesio 1500, possono

amplificare

livelli del norepinephrine e di epinephrine. Il phyenylalanine – e la tirosina di attenzione non

dovrebbero essere

preso da quelli usando gli inibitori del MAO e dovrebbe essere usato con l'attenzione in quelli sulla

tiroide

farmaco (Synthroid).

Magnesio

Il magnesio è coinvolto soprattutto con rilassamento del muscolo. L'acetilcolina è

neurotrasmettitore con calcio e magnesio che regolano la quantità di acetilcolina liberata.

Il calcio causa la contrazione muscolare, mentre il magnesio causa il rilassamento muscolare.

La mancanza del magnesio causa l'irritabilità neuromuscular con strettezza e lo spasm del muscolo

e problemi di conduzione del nervo. Inoltre interessa il cuore e l'ipertensione o il hypotension di causa.

La mancanza del magnesio è una causa comune di limitazione premenstrual ed inoltre causa

l'affaticamento.

Un articolo ha pubblicato in lancet ha descritto ripartita le probabilità su, double-blind, placebocontrollato

uno studio di 20 pazienti con CFS. I pazienti di CFS sono stati trovati per avere magnesio rosso più

basso delle cellule

concentrazioni. In una prova clinica, 32 pazienti di CFS hanno ricevuto il placebo o intramuscolari

solfato del magnesio ogni settimana per 6 settimane. I pazienti hanno trattato con magnesio esatto per

avere

livelli di energia migliorati, condizione impressionabile migliore e meno dolore, come giudicato dai

cambiamenti in

Profilo di salute de Nottingham. Il magnesio rosso delle cellule ha rinviato al normale in tutti i pazienti

sopra

magnesio supplementare ma in soltanto 1 paziente su placebo. Gli autori hanno concluso che questi

i risultati indicano che il magnesio può avere un ruolo nel CFS. (Cox, Campbell ed altri 1991)

Uno studio, tuttavia, non ha trovato differenza nelle concentrazioni nel magnesio delle cellule di anima

rosse dentro

i campioni da 89 pazienti con CFS una volta confrontati all'età ed al sesso hanno abbinato il gruppo

selezionato a partire

la popolazione normale. Una prova di magnesio-caricamento su sei pazienti non ha trovato prova di

mancanza. (Hinds, Bell ed altri 1994)

Uno studio di 97 pazienti cronici di affaticamento (sindrome cronica di affaticamento, fibromyalgia 0/e

lo spasmophilia) è stato condotto nel Belgio. Un esame di caricamento del dispositivo di venipunzione

ha provato un deficit del magnesio in 44

pazienti. Dopo il completamento del magnesio in 24 pazienti, l'esame di caricamento ha provato un

significativo

diminuire nel ritegno del magnesio. Valori medi di magnesio nel siero, nella cellula di anima rossa e

l'urina non ha evidenziato differenza significativa fra i pazienti con o senza la mancanza del magnesio.

I livelli del magnesio del siero sono stati trovati per essere significativamente più bassi nei pazienti con

lo spasmophilia

(spasmi del muscolo, contraendo e spasms) che negli altri pazienti. (Moorkens, Manuel y Keenoy

ed altri 1997)

Uno studio di 93 pazienti con affaticamento cronico non spiegato (54% con CFS) ha esaminato

rapporto fra la mancanza del magnesio e lo sforzo ossidativo. Pazienti carenti del magnesio

(47%) ha avuto capienza antiossidante totale più bassa in plasma, che è stato collegato con l'albumina

del siero.

I pazienti carenti del magnesio di cui il corpo del magnesio immagazzina non hanno migliorato dopo

orale

il completamento con magnesio (10 mg/kg/day) ha avuto glutatione con insistenza più basso di anima

livelli. Gli autori hanno concluso che il completamento del magnesio è stato seguito dall'

miglioramento nei depositi del corpo del magnesio, in vitamina E del siero e la relativa fase correlata

del lipido

perossidazione. (Manuel y Keenoy, Moorkens ed altri 2000)

Il magnesio svolge un ruolo cruciale nel metabolismo. È necessario per l'attivazione delle vitamine di

B,

muscoli di distensione e formare trifosfato di adenosina, la molecola di energia. Affaticamento, spasmi

del muscolo e

la costipazione è segni un la mancanza del magnesio.Concentrazioni normali di magnesio nell'anima

non eliminare la diagnosi della forma nervosa della mancanza cronica primaria del magnesio.

la diagnosi della mancanza del magnesio richiede una prova orale del carico del magnesio. (Durlach,

Bac ed altri.

1997)

La maggior parte della gente non consuma abbastanza magnesio nella loro dieta. Il magnesio è

accoppiato spesso

con calcio come funzionano insieme e competono per assorbimento. Determinazione del rapporto

adeguato di

il calcio a magnesio è importante, ma può essere determinato prontamente. Presa del troppo magnesio

conduce spesso a diarrea. Un metodo facile dovrebbe cominciare una volta con una capsula di

magnesio

o due volte al giorno. La dose è aumentata fino a che gli sgabelli non diventino acquosi, allora receduto

per effettuare

una consistenza normale degli sgabelli.

Triptofano e 5-htp

Il triptofano è il precursore per la serotonina del neurotrasmettitore (5-hydroxytryptamine, 5-ht),

quale è coinvolto nell'affaticamento e nel sonno. È presente nella forma rilegata e libera nell'anima,

dove

la concentrazione è controllata dall'albumina che si lega al triptofano.
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Figura: Metabolismo Del Triptofano
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Parecchi più vecchi studi hanno trovato che il triptofano era utile nell'affaticamento cronico.

(Lieberman,

Lo studio recente dei Corkin ed altri 1982) (Lieberman, Corkin ed altri 1985) A ha trovato quello

plasma-libero

il triptofano è stato diminuito significativamente nei pazienti di CFS. (Vassallo, Feldman ed altri 2001)

Il triptofano si è vietato per uso come supplemento dalla FDA che segue parecchie morti dovuto

batch contaminati.

Molte aziende ora stanno facendo 5-htp come sostituto per triptofano. Ha a diventata

supplemento popolare usato per la depressione. Purtroppo, 5-htp non è sicuro quanto il triptofano,

specialmente perché esclude l'idrossilasi del triptofano degli enzimi. Come tali, può essere convertito

in serotonina in tessuto periferico anziché nel cervello. Per questo motivo estensione di vita

Il fondamento si pronuncia contro l'uso di 5-htp. Life Extension inoltre consiglia alla FDA a

riconsiderare il relativo divieto di triptofano.

Di interesse particolare per quelli che stanno studiando la possibilità di completare con 5-htp è quello

livelli elevati anormalmente (che possono essere realizzati dal completamento o dall'esercitazione

prolungata)

può causare l'affaticamento centrale. (Castell, Yamamoto ed altri 1999) (Blomstrand, Perrett ed altri

1989)

Affaticamento Droga-Indotto

Le seguenti droghe sono associate con gli effetti secondari della sindrome cronica di affaticamento.

Tabella: Farmaci che possono causare l'affaticamento

Antideprimente Clomipramine (Anafranil), Isocarboxazid (Marplan)

Diazepam (Valium), Alprazolam (Xanax)

Prazepam (Centrax), Trazodone (Desyrel)

Sertraline (Zoloft), Buspirone (BuSpar)

Antihypertensives Guanadrel (Hylorel), Doxazosin (Cardura)

Metoprolol (Lopressor, Toprol),

Hydrochlorothiazide (HCTZ), Acebutolol (Sectral),

Atenolol (Tenormin), Tomolol (Blocadren)

Atenolol e Chlorthalidone (Tenoretic),

Carteolol (Cartrol), Clonidina (Catapres)

Relaxants Dantrolene (Dantrium) del muscolo

Interferone immune Alfa (Intron, Roferon-A) degli agenti

Zalcitabine (Hivid)

Interferone gamma-1b (Actimmune)

Interleukin-2 (Proleukin)

Anemia Erythropoetin (Epogen, Procrit), Filgrastim (Neupogen)

Antimalarico Vario: Mefloquine (Lariam); Cistite: Mesna (Mesnex)

Antiprotozoan: Pentamidine (NebuPent)

Biphosphates: Pamidronate (Aredia)

Chelato: Succimer (Chemet)

Vaccino di epatite B (Engerix-B)

Antiemetici: Metoclopramide (Reglan)

Dermatologia: Isotretinoin (Accutane), Etritinate (Tegison)

Anticancro: Fludarabine (Fludara), Nipent (Pentostatin)

Fonte: Riferimento Di Scrittorio Dei Medici. Compilato da www.HolisticOnline.com

Trattamenti Convenzionali

Farmaci Di Prescrizione

Non ci sono attualmente farmaci di prescrizione approvati dalla FDA per uso in cronico

sindrome di affaticamento. Ci sono, tuttavia, abbastanza un certo numero di farmaci che sono usati per

trattare

vari sintomi della sindrome cronica di affaticamento.Molti sono suggeriti per gli effetti che possono

essere

indipendente il loro uso primario. Questi possono includere gli antideprimente, anti-fungals,

antistaminici,

anti-virals, deprimenti dello SNC (o stimolanti), immunoglobuline, farmaci cardiaci,

anti-infiammatori, anti-convulsants, corticoidi ed espettoranti.

Ricerca Della Droga

Ampligen

Ampligen è attualmente un farmaco antivirale sperimentale nella fase III che esamina a

trattamento di CFS. È considerato "un interferone della seconda generazione." Nelle prove cliniche

condotte

fuori degli Stati Uniti, più di 50% dei soggetti prendere Ampligen ha mostrato sia fisico che mentale

miglioramento dei sintomi. Purtroppo, la maggior parte dei gruppi di studio erano troppo piccoli per

risultati da pubblicare nella letteratura scientifica. Hemisherx, il fornitore della droga è sperare

le prove correnti di ricerca forniranno abbastanza dati duri per rispondere ai test di verifica di

approvazione della FDA.

Idrocortisone

L'idrocortisone è un antinfiammatorio che può essere preso oralmente o essere amministrato d'attualità.

Un articolo ha pubblicato nel lancet del giornale ha descritto uno studio di 218 pazienti con

affaticamento cronico

sindrome che ha ricevuto l'idrocortisone (quotidiano del magnesio 5 o 10) per un mese e placebo per

uno

mese. i segni Auto-segnalati di affaticamento per i pazienti sull'idrocortisone sono caduto da 7.2 punti,

confrontati

con 3.3 punti per quelli su placebo. (Cleare, Heap ed altri 1999)

Un ricercatore, tuttavia, ha concluso quello anche se il trattamento dell'idrocortisone era collegato

con un certo miglioramento nei sintomi, il grado di soppressione adrenale preclude il relativo pratico

uso per CFS. (McKenzie, O'Fallon ed altri 1998)

Deprenyl, un inibitore del MAO

Deprenyl o Derprenil, inoltre è conosciuto come Eldepryl (Selegiline). È un inibitore di Mao-b quello

è usato comunemente nella malattia del Parkinson, congiuntamente al levodopa o al levodopa e

carbodopa. Deprenyl inibisce la ripartizione di dopamina dall'ossidasi B (Mao-b) di monoamine.

Un articolo ha pubblicato nel giornale Neuropsychobiology ha descritto una prova clinica di sei

settimane di

selegiline in 25 pazienti con la sindrome cronica di affaticamento (CFS). I partecipanti hanno ricevuto

il placebo per

due settimane, allora selegiline del magnesio 5 al giorno per due settimane, seguito da due 5 ridurre in

pani del magnesio per due

settimane. Un miglioramento significativo in tension/anxiety, nel vigore e nei rapporti sessuali è stato

trovato As

rispetto a placebo. Gli autori hanno concluso che il selegiline ha un piccolo ma significativo

effetto terapeutico nel CFS. (Natelson, Cheu ed altri 1998)

Sommario

La sindrome cronica di affaticamento è affaticamento debilitating e sintomi collegati che durano

almeno 6

mesi. La causa di CFS è finora indeterminata, ma può essere innescata dagli agenti contagiosi

(particolarmente virus), sforzo, mancanze della vitamina, disfunzione immunologica,

neurotrasmettitore

mancanza adrenale o della tiroide di deficit.

1. Il ginseng (magnesio 500 due volte al giorno) è stato trovato per aumentare la funzione di NK nel

CFS

pazienti. Il ginseng è usato comunemente per contribuire ad aumentare i livelli di energia.

2. Echincea (magnesio 500 due volte al giorno) sostiene il sistema immune ed è stato trovato a

aumentare la funzione di NK nei pazienti di CFS.

3. Gli acidi grassi essenziali possono essere del beneficio nell'affaticamento cronico.

4. Acetile L - carnitina (1000 - magnesio 2000 un il giorno), vitamina E (400 IU un giorno) e NADH (5

il magnesio 2 cronometra un metabolismo grasso di sostegno di giorno) e può aumentare l'energia.

5. La proteina del siero di latte dovrebbe essere considerata come fonte degli amminoacidi ed

aumentare

livelli del glutatione di spinta e di immunità.

6. La lattoferrina (magnesio 300 tre volte quotidiane) è stata indicata per avere antivirale significativo

le proprietà e possono essere utili nella sindrome cronica di affaticamento.

7. Glutatione (magnesio 500 al giorno) e la relativa glutammina dei precursori (un grammo al giorno) e

La cisteina dell'N-Acetile (magnesio 500 al giorno) è antiossidanti importanti. La glutammina dovrebbe

non essere preso alla notte come può causare l'insonnia.

8. La vitamina B6, B12, acido folico (magnetocardiogramma 800 al giorno) e trimethylglycine

dovrebbe essere

considerato se i livelli dell'omocisteina sono elevati. Stessi (magnesio 200 - 800 un il giorno), a

il donatore metilico, può essere favorevole per i sintomi della depressione.

9. Il coenzima Q10 (100 il magnesio 3 cronometra un giorno) può essere utile nel CFS per energia

aumentata.

10. DHEA ed il melatonin possono essere considerati basato sulla prova di laboratorio adatta.

11. La liquirizia (magnesio 250 tre volte un il giorno) può aiutare con affaticamento, specialmente

quando è

relativo ad insufficienza adrenale. La cura dovrebbe essere presa come dosi elevate della liquirizia può

aumentare la pressione sanguigna.

12. Gli amminoacidi fenilalanina o tirosina, presa nelle dosi quotidiane di magnesio 1500, aiuteranno

per amplificare i livelli degli ormoni e dei neurotrasmettitori del cervello.

13. Il magnesio può essere carente in 80% di tutti gli Americani e può essere del particolare

importanza nell'affaticamento cronico. Tutto dovrebbe studiare la possibilità di completare con il

magnesio 500

di magnesio quotidiano. Fino a 3 grammi di magnesio possono essere presi. Dosaggio dovrebbe essere

ridotto se un effetto lassativo indesiderabile accade.

14. Niente o pochi supplementi contengono il sodio dovuto il relativo effetto contrario su pressione

sanguigna.

Sostituendo il sale del mare per il cloruro di sodio (sale comune della tabella) può essere favorevole per

quelli non su una dieta sodio-limitata.
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