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Syndrome de la fatigue chronique sur trois genes.

 HYPERLINK "http://www.cdc.qov/ncidod/diseases/cfs/news.htm" http://www.cdc.qov/ncidod/diseases/cfs/news.htm
CFS: Forscher des CDC bringen Chronische Fatigue/ME in Verbindung mit veränderten Stellen auf 5 einfache nukleotide Polymorphismen (SNPs) in drei Genen, die eine wichtige Rolle einnehmen bei der Funktion der Hypothalamus-Hypophyse-Nebennierendrüsen (HHNA), die unsere Antwort auf Stress regulieren.  Beteiligt und/oder ursächlich sei  eine Anhäufung von Fremdeinwirkungen („allostatic load“) als Stressoren verbunden mit einer Dysfunktion dieser HHN-Achse. *)

Es zeigt sich, dass diese Genen verantwortlich sind für die Kodierung von Rezeptoren für Glukokortikoiden, für das Serotonin und die Tryptophan Hydroxylase. 

(siehe auch Daten Dr. Joseph Burrascano (chron. Lyme Borreliose+HHNA), Dr Pall („NO-Stress“), Dr Kuklinski („HWS-Instabilität“) und Dr. Kurt Müller („Depression bei Multi-System Erkrankungen“).
…………………….

 HYPERLINK "http://www.cfs-aktuell.de/mai06_2.htm" http://www.cfs-aktuell.de/mai06_2.htm:

„…..Die Aprilausgabe der Zeitschrift Pharmacogenomics enthält in einem speziellen Abschnitt zum Chronic Fatigue Syndrom (CFS) 14 Artikel von Experten verschiedener Gebiete der Medizin, der molekularen Chemie, der Epidemiologie, der Genomik, der Mathematik, der Technik und der Physik. Vier multidisziplinäre Teams, die von Forschern der Centers for Disease Control and Prevention (CDC) geleitet wurden, analysierten einen großen Datenpool aus klinischen Untersuchungen und Laborversuchen, der an 227 Teilnehmern gewonnen wurde. 

Diese enorme Anstrengung, die als „CFS Computional Challenge“ oder C³ bezeichnet wird, hatte sich zum Ziel gesetzt, Faktoren herauszufinden, die potentiell CFS auslösen oder mit CFS im Zusammenhang stehen. ………………………….

………..Eines der Teams brachte CFS mit einer hohen „Allostatic Load**)“ in Verbindung, einem Begriff, der geprägt wurde, um die kumulativen Auswirkungen von chronischer oder unangebrachter Anpassung an Veränderungen auf den Körper zu beschreiben. „Diese Studie zeigt, dass die Physiologie von Menschen mit CFS nicht in der Lage ist, sich an die vielen Herausforderungen und Stressoren anzupassen, denen sie im Laufe ihres Lebens begegnen. Zu diesen Stressoren gehören Infektionen, Verletzungen und andere widrige Kindheitserfahrungen,“ sagte Dr. William C. Reeves, der das Forschungsprogramm zu CFS der CDC leitet. „Diese Studie lässt auch darauf schließen, dass eine Dysfunktion der Hyphotalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse an der Pathophysiologie des CFS beteiligt ist.“ (*)

Die Wissenschaftler konnten ebenfalls aufzeigen, dass CFS recht heterogen ist und eine Reihe klinisch verschiedener Erkrankungen umfasst, die alle mit einer lähmenden Erschöpfung verbunden sind. Die Mechanismen, die diese Erschöpfung bei den verschiedenen CFS-Untergruppen verursachen, scheinen das Gehirn, die Hormone und das Immunsystem zu betreffen. Die Daten zeigen genetische Veränderungen des Glucocorticoid-Rezeptor-Gens und der Gene, die in Verbindung mit der Aktivität des sympathischen Nervensystems stehen.  Die Forschung lässt auch darauf schließen, dass die Blutzellen von Menschen mit CFS sich anders verhalten, insofern z.B., dass sie eine andere Immunantwort produzieren…………………..

Dr. Suzanne Vernon von den CDC entwickelte die Konzeption für das C³-Projekt…………..

„Es gibt eine eindeutige biologische Basis für das CFS, und wenn man die Schäden auf molekularer Ebene kennt, die damit verbunden sind, dann wird uns das dabei helfen, effektive therapeutische Interventionen und Strategien zur Kontrolle der Erkrankung zu entwickeln.“ Dr. Vernon leitet das „CFS Molecular Epidemiology Program“ der CDC………………

Mehr als eine Million Menschen in den USA leiden am Chronic Fatigue Syndrom (CFS), einer entkräftenden Erkrankung, für die es kein Heilmittel gibt, die viele Jahre anhalten kann und einen enormen persönlichen, sozialen und ökonomischen Tribut fordert - 9 Milliarden Dollar kostet sie die Nation jährlich und 20.000 Dollar jede betroffene Familie. Die Krankheit ist gekennzeichnet durch schwere Erschöpfung, ausgedehnte muskuloskelletale Schmerzen, kognitive Beeinträchtigungen, Schlafstörungen und einer Verstärkung der Symptome nach Belastung. Sie tritt am häufigsten bei Frauen im Alter zwischen 40 und 60 Jahren auf und kann zu einer Behinderung führen, wie wir sie von Multipler Sklerose oder von chronischen obstruktiven Lungenerkrankungen her kennen. Nach beinahe 20 Jahren Forschung ist die Ursache des CFS noch immer nicht bekannt und die Behandlung konzentriert sich weiterhin nur auf eine Linderung der Symptome, um den funktionellen Status und die Lebensqualität der Betroffenen zu verbessern………………..“

Suzanne D. Vernon and William C. Reeves. "The challenge of integrating disparate high-content data: epidemiological, clinical and laboratory data collected during an in-hospital study of chronic fatigue syndrome.11 Pharmacogenomics 2006;7:354-354. +

J.A. Witkowski. "The post-genomic era and complex disease." Pharmacogenomics 2006;7:341-343.

*)2. Reeves sagte auch, dass eine Anzahl Patienten, die unter Herzrythmusstörungen, extreme Müdigkeit, Cortisol-Dysfunktion leidet und Frauen in der Menopause irrtümlicherweise als Patienten mit CFS betrachtet werden.

**) Andererseits - Siehe auch:  HYPERLINK "http://www.nature.com/npp/journal/v22/n2/abs/1395453a.html" http://www.nature.com/npp/journal/v22/n2/abs/1395453a.html , Bruce McEwen, Rock.Univ.,NY,USA, schreibt bei „Allostasis and Allostatic Load: Implications for Neuropsychopharmacology“

Neuropsychopharmacology (2000) 22, 108–124. doi:10.1016/S0893-133X(99)00129-3
 „……Die ersten hormonellen Botenstoffen als Antwort auf Stress, die Glukokortikoiden und Katecholaminen, haben beide schützende und schädigende Auswirkungen im Körper. Anfangs sind sie wesentlich für Anpassung,  Erhaltung der Homöostase (ausgeglichene Selbstregulierung) und Überlebung (Allostase- Anpassungsmechanismen auf chronische Belastungen). Aber bei anhaltender Produktion dieser Botenstoffe werden sie zu einem negativen, Krankheitsprozesse-verstärkenden Faktor (= allostat. Last)

Die Mechanismen der Allostase und der allostatischen Last konzentrieren sich um das Hirn, in dem sie die Herausforderungen der Umwelt verarbeiten und darauf reagieren……… „ 

So wird von Bruce McEwen gestellt, dass dieser allostatische Last zu biochemischen Veränderungen bis eventuell sogar hin zu Mangelversorgung/Atrophie von Hirnstrukturen  führen könne. 

Es gebe auch immer mehr Beweise, die Depression und Aggressivität mit Herzgefäßerkrankungen und andere systemischen Beschwerden in Verbindung bringen.  

 “……..The primary hormonal mediators of the stress response, glucocorticoids and catecholamines, have both protective and damaging effects on the body. In the short run, they are essential for adaptation, maintenance of homeostasis, and survival (allostasis). Yet, over longer time intervals, they exact a cost (allostatic load) that can accelerate disease processes. The concepts of allostasis and allostatic load center around the brain as interpreter and responder to environmental challenges and as a target of those challenges. In anxiety disorders, depressive illness, hostile and aggressive states, substance abuse, and post-traumatic stress disorder (PTSD), allostatic load takes the form of chemical imbalances as well as perturbations in the diurnal rhythm, and, in some cases, atrophy of brain structures…..” (caw)

………………………………………………

Siehe auch:  HYPERLINK "http://www.ht-mb.de/forum/showthread.php?1052905-Die-Nebennierenschw%E4che-%96-von-Dr-Michael-Lam-U-S-A" http://www.ht-mb.de/forum/showthread.php?1052905-Die-Nebennierenschw%E4che-%96-von-Dr-Michael-Lam-U-S-A        Quelle: Forum Hashimoto-Thyr./Mm.Bechterew   

Die Nebennierenschwäche – von Dr. Michael Lam, U.S.A.  HYPERLINK "http://www.lammd.com/A3R_brief_in_do...al_fatigue.cfm" http://www.lammd.com/A3R_brief_in_do...al_fatigue.cfm 

………………………………………….

Plus d'infos: Suzanne D. Vernon and William C. Reeves. "The challenge of integrating disparate high-content data: epidemiological, clinical and laboratory data collected during an in-hospital study of chronic fatigue syndrome.

11 Pharmacogenomics 2006;7:354-354.

J.A. Witkowski. "The post-genomic era and complex disease." Pharmacogenomics 2006;7:341-343. - - - - - - - 

