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Stellungnahme zur DEGAM Leitlinie Nr. 2 Midigkeit

Im Januar 2012 ist eine Uberarbeitete Fassung der Leitlinien Miidigkeit der Deutschen Gesellschaft fiir
Allgemeinmedizin (DEGAM) erschienen [1]. Darin wird auch das Krankheitsbild ME/CFS (Myalgische
Enzephalomyelitis/Chronic Fatigue Syndrome) abgehandelt, das von der WHO in den ICD-10 als
neurologische Erkrankung mit dem Schlissel G93.3 kodiert wird [2].

Entgegen dieser WHO-Klassifikation wird ME/CFS in der gesamten Leitlinie jedoch durchgéngig als
psychische bzw. als Verhaltensstérung (FO0-F99) beschrieben [3].

Die Leitline ,,Mudigkeit” erregt von daher zu Recht den auRRerordentlichen Unwillen bei den von ME/CFS
betroffenen Menschen. Sie verfehlt grundlegend das Thema, denn ,,Midigkeit” ist nicht die korrekte
Ubersetzung des Begriffs , Fatigue®, der wissenschaftlich genauer als ,, Central Fatigue” (Chaudhuri, Lancet
2002 [4]) bezeichnet wird und der den pathologischen Prozess der zentral ausgeldsten ,Erschépfung”
charakterisiert — im Unterschied zur peripheren Fatigue, auf die der Begriff der ,,Mudigkeit” eher zutrifft.

Die umfangreiche Fachliteratur zu den charakteristischen biomedizinischen Anomalien dieser
neuroimmunologischen Multisystemerkrankung ME/CFS wurde nahezu vollstandig ignoriert, obwohl sie den
Autoren explizit unterbreitet wurde. Stattdessen wird einseitig das dufSerst umstrittene
Krankheitsverstandnis der ,biopsychosozialen" bzw. der sogenannten Wessely-School wiedergegeben,
benannt nach dem britischen Psychiater Simon Wessely, der in diesem Sinne u.a. fir die
Versicherungsindustrie und diverse britische und US-Ministerien arbeitet.

Mit diesem Fehlgriff wurde das Thema ME/CFS von den Autoren der DEGAM-Richtlinie verfehlt. Damit
kénnte man den Text beiseite legen, denn auch inhaltlich verfehlt die Richtlinie das Thema. Sie befasst sich
eigentlich nur am Rande mit CFS, vielmehr mit psychosozialen Stérungen oder biopsychosozialen
Gesundheitsstérungen (was immer mit diesem schwammigen Begriff gemeint sein soll) psychischer Genese,
bei denen ,Midigkeit” eigentlich eher ,,Antriebsschwache” ist und die einer psychotherapeutischen
Behandlung zugénglich sind.

Damit ist aber leider das Problem nicht einfach erledigt, denn es spiegelt die Voreingenommenheit und
begriffliche Verwirrung der breiteren medizinischen Offentlichkeit wider. Bis heute ist ME/CFS vielen Arzten
vollig unbekannt, wird — falls bekannt — in aller Regel als psychomentale Stérung angesehen und wird nur
von wenigen als somatische Erkrankung akzeptiert. Die neue Leitlinie der DEGAM ist damit in keiner Weise
inhaltlich neu, sie gibt nur die althergebrachten (Vor)urteile wieder. Sie liefert keine (iberzeugenden
diagnostischen Anhaltspunkte, der psychosozial orientierte Fragekatalog bietet von der Depression (iber die
Neurasthenie bis zur somatoformen Gesundheitsstorung alle Optionen an. Ebenso benennt sie nur
Behandlungskonzepte, die sich moéglicherweise bei anderen Fatigueformen , nachweislich jedoch nicht bei
ME/CFS bewahrt haben (Twisk, Neuroendocrinol Lett 2009 [5]. ; Nunez, Clin Rheumatol 2011 [6])

Entsprechend sind auch die Behandlungsempfehlungen einseitig von dieser biopsychosozialen Schule
gepragt. Die Allgemeinmediziner werden angewiesen, von einer weitergehenden Diagnostik abzusehen, weil
sie lediglich ,iatrogenes Pathogenisierungspotential” [1] besitze. Wie dann allerdings die
differentialdiagnostische Abgrenzung zu anderen Erkrankungen, die mit Fatigue einhergehen, gelingen soll,



bleibt Geheimnis der DEGAM. Differentialdiagnostik als medizinisches Risiko, das ist eine zweifellos
richtungsweisende Ansicht. Empfohlen werden ausschlief3lich Verhaltenstherapie und kérperliche
Aktivierung. Auch wenn die Autoren darauf hinweisen, dass ,,dabei (...) eine Uberlastung der Patienten zu
vermeiden” [1] sei, ist in fahrldassiger Weise die umfangreiche Literatur zu den Gefahren koérperlicher
Belastung bei ME/CFS ignoriert worden. Zahlreiche Studien belegen, dass die ursichlich noch nicht geklarten
Krankheitsmechanismen des ME/CFS durch das empfohlene Training angeheizt und verstarkt werden.

Es lohnt sich also nicht wirklich, langer als nétig bei der neuen Leitlinie zu verweilen. Die Frage ist vielmehr,
warum sich die Ignoranz der Krankheit und die einseitige psychosoziale Wertung des ME/CFS nicht nur in
dieser ,,neuen” Leitlinie sondern generell so hartnackig in der Medizin halten. Man muss zwar einrdumen,
dass wir bis heute trotz ernsthafter Bemiihungen zu wenig Uber die Krankheit wissen; dass wir die Ursache
oder die Ursachen nicht kennen; dass keine klaren diagnostischen Kriterien existieren und dass keine
verbindliche Therapie vorhanden ist. Es ist auch unklar, ob sich hinter ,ME/CFS“ eine oder mehrere
Krankheiten verbergen. Andererseits sind diese Einschriankungen nicht hinreichend, um ME/CFS das falsche
Etikett einer rein psychosozialen Stérung anzuheften.

Ein wichtiger Grund ist auRerdem, dass es bis heute keine Pharmakotherapie fur ME/CFS gibt, dass also das
Forschungspotential der pharmazeutischen Hersteller (noch) nicht fur ME/CFS aktiviert wurde. Dabei ist es
auf diesem Wege sogar schon gelungen, ,Krankheiten” zu erschaffen und tiber ein medikamentoses Angebot
Verhaltensauffalligkeiten zu Krankheiten zu erheben (ADHS). Ein weiterer Grund ist, dass in der Medizin der
Wunsch dominiert, Krankheiten mit unbekannter Ursache als psychosomatische Storungen zu klassifizieren
und nicht zuzugestehen, dass man die Ursache evtl. noch nicht kennt.

Die Entwicklung ist in den letzten Jahren erfreulicherweise nicht stehen geblieben, auch wenn dies den
Autoren der Leitlinie vollig verborgen geblieben ist. Wir wissen heute mehr lber die Pathophysiologie der
,Central Fatigue”, wir kennen einige relativ haufig wiederkehrende diagnostische Merkmale des ME/CFS und
es gibt neue erfolgversprechende Behandlungsansatze, die alle einen somatischen Ansatz haben.

Einige Beispiele:

Zentrale Fatigue: sie ist zwar ME/CFS-typisch aber alles andere als ME/CFS-spezifisch. Wir kennen diese
schwere Form der Fatigue bei der Uberwaltigenden Mehrheit der Tumorpatienten (Meyers, Cancer 2005 [7];
Horneber. Dt Arzteblatt, 2012 [8]), bei chronischen Autoimmunerkrankungen und bei chronischen
Infektionen. Allen Erkrankungen gemeinsam ist das Phanomen der chronischen ,Inflammation”. Man hat
heute sichere Belege, dass proentziindliche Zytokine (wie insbesondere IL-1R oder TNF-alpha, IFN-gamma)
malRgeblich flr die zentrale Ausldsung der Fatigue sind. Die Inflammation mit Konzentrationsanstieg
proentziindlicher Zytokine ist in den letzten Jahren in vielen Studien auch beim ME/CFS als eines der
Kardinalkriterien identifiziert worden. Zytokine kénnen ihrerseits sekundare psychovegetative Stérungen bis
zur Depression auslosen (,,Cytokine Depression”).

Immundysfunktion: Dazu kommt die Funktionseinbuf3e der zellularen Immunabwehr, sowohl der T- als auch
der NK- und B-Lymphozyten. Mehrere neue Behandlungen setzen hier an. Die erfolgreiche Therapie mit B-
Zelldepletion durch den monokonalen Antikdrper gegen CD20-Zellen (Rituximab; Fluge, PlosOne2011 [9]),
die fiir einen zentralen immunologischen Pathomechanismus, ev. auch fiir eine Autoimmungenese spricht
(Lorusso. Autoimmun Rev 2009 [10]); ebenso die Behandlung mit dem aus der Tumortherapie bekannten,
hoch wirksamen immunologischen Aktivierungsfaktor Ge-MAF (Makrophagen-aktivierender Faktor).

Infektiése Genese: Wir kennen die zentrale Fatigue als zeitlich limitiertes Phanomen nach viralen Infektionen,
insbesondere nach Pfeiffer’'schem Drisenfieber bei Erwachsenen (EBV), bei Reaktivierung von anderen
Herpesvirus-Infektionen (CMV, HHV6), Enteroviren oder Parvovirus B19. Begrifflich ist diese postinfektiose
Fatigue allerdings von der chronischen Fatigue des ME/CFS zu unterscheiden. Die Frage ist, ob die
postinfektiose Fatigue auch so prolongiert wie beim ME/CFS vorkommen kann oder ob man nach einem bis
heute unbekannten Infektionserreger suchen muss, der die dauerhafte Fatigue auslost. XMRF (HMRF)
scheint diese Vorgabe zwar nicht zu erfiillen, das schlieRt jedoch andere, noch unbekannte Erreger nicht aus.
Auch chronische bakterielle Infektionen werden diskutiert (Borrelien, Chlamydien, Mykoplasmen), allerdings
gibt es zumindest bisher keine sicheren wissenschaftlichen Belege. Erfolgreiche Anti-Herpesvirale
Behandlungen mit Valaciclovir oder Valganciclovir, die nach langerer Therapie zu ca. 70% Vollremission




flihrten, wurden mehrfach berichtet (Kogelnik, Clin Virology 2006 [11]; Lerner, Virus Adapt Treatment 2011
[12]).

Neuroendocrine Dysbalance: Vielfach wurde in den letzten Jahren (iber Storungen der HHN-Achse
(Hypothalamus-Hypophysen-Nebennnierenrinde) mit niedrigem Cortisol und vermindertem
Cortisolresponse unter Stress bei ME/CFS berichtet (Jason, Brain Behav Imm 2011 [13]). Oft falschlich als
Unterfunktion der Nebenniere oder ,adrenal Fatigue” fehlinterpretiert handelt es sich um eine primar
hypothalamische Funktionsstérung. Dazu kommen Alterationen der Neurotransmission, wobei Serotonin im
Vordergrund steht (Meeusen Sports Med 2006 [14]).

Energiedefizit: Der Gedanke ist natlirlich suggestiv, dass die Fatigue Folge eines zelluldren Energiedefizits
welcher Ursache auch immer ist und die Funktion der zelluldren ,Kraftwerke”, der Mitochondrien,
eingeschrankt ist. Allerdings fehlen tiber die Modellvorstellungen hinaus auch hier bisher wissenschaftliche
Belege.

Dies sind nur einige Hinweise auf den Erkenntniszuwachs bzgl. Pathogenese und wirksamer Therapien bei
ME/CFS, der in den letzten Jahren erreicht wurde und der die Hoffnung darauf starkt, dass endlich die
Ursache der Erkrankung geklart und eine effektive Therapie méglich wird. All diesen Fortschritten der
somatischen Betrachtung von ME/CFS stehen keine Fortschritte in der biopsychosozialen Betrachtung des
ME/CFS gegeniiber. Dagegen sind die neuen ,Leitlinien Mudigkeit” zweifellos ein Rickschritt. Und sie haben
fir die Patienten gravierende und schadliche Auswirkungen.

Denn die Leitlinie ist eine Anleitung zur systematischen Fehldiagnose des ME/CFS als Depression oder einer
anderen psychischen Stérung. In der Folge werden die Patienten zu Psychiatern geschickt und in
psychosomatische Kliniken gezwungen, wo sie aufgrund der fiir sie ungeeigneten Behandlungsformen
(korperliche Aktivierung) in der Regel noch kréanker wieder herauskommen.

Angemessene medizinische Versorgung und Rentenzahlungen werden den ME/CFS-Patienten infolge dieser
Leitlinie weiterhin verweigert werden mit der Begriindung, es lage allein in ihrer Hand, wieder gesund zu
werden (Verhaltensstérung).

So wird diese Leitlinie erheblich dazu beitragen, dass sich das Elend der Menschen mit ME/CFS in
Deutschland fortsetzt. Statt Arzte tiber die dramatischen Folgen dieser schweren Krankheit aufzuklaren, wird
sie als extremer Zustand von , Miidigkeit” verharmlost. Statt den Arzten eine Anleitung zur angemessenen
Diagnose und Betreuung zu bieten, werden sie in die Irre geleitet. Statt den Stand der Wissenschaft
widerzuspiegeln, verbreiten die Leitlinien veraltete (unbewiesene) Mythen tiber ME/CFS.

Wir fordern die Verantwortlichen der DEGAM auf, die Leitlinien Midigkeit sofort und nicht erst zum
vorgesehenen Revisionszeitpunkt im Jahr 2016 zu revidieren und die Abschnitte Giber ME/CFS unter
Bericksichtigung internationaler Forschung auf den Stand der Wissenschaft zu bringen.

Priv.Doz. Dr. med. WP Bieger
Miinchen, den 15. Marz 2012
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