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1. Zusammenfassung

Diese Broschire:

| definiert ME/CFS,

H erklart, warum ME/CFS keine psychiatrische Erkrankung ist, obwohl ein
erheblicher Teil der Patienten psychiatrische Diagnosen hat,

H stellt kurz dar, wie die Symptome des ME/CFS von denen einer Depression
oder Angsterkrankung unterschieden werden kénnen,

H zeigt Behandlungsansatze fur die haufig vorkommenden psychiatrischen
Symptome bei Patienten mit ME/CFS auf,

H fasst Fragen der psychologischen Behandlung bei Patienten mit ME/CFS
zusammen,

H behandelt Fragen, die speziell bei Kindern und Jugendlichen mit ME/CFS zu
beachten sind,

H behandelt das Problem der Empfindlichkeit von Patienten mit ME/CFS
gegenuber Medikamenten und diskutiert den Nutzen von kognitiver
Verhaltenstherapie und ,Graded-Exercise“-Programmen.



2. Was ist ME/CFS?

Der Begriff ,Myalgic Encephalomyelitis”
(ME) wurde zuerst von Acheson im Jahr
1959 definiert — auf der Basis von 14
dokumentierten Ausbrichen in verschie-
denen Landern und Hunderten von
sporadischen Fallen. Die Charakteristika
der Erkrankung waren: Kopfschmerzen,
Myalgien (Muskelschmerzen), Paresen
(leichte Lahmungserscheinungen und
motorische Schwachen), mentale
Probleme, geringgradiges oder auch kein
Fieber sowie das Fehlen eines todlichen
Ausgangs (Acheson, 1959). Insofern
unterschied sich diese Erkrankung von
Polio (Kinderlahmung) und anderen
Erkrankungen, die mit Lahmungen
einhergehen und die in dieser Zeit weit
verbreitet waren. Spater operationali-
sierte Ramsay die Erkrankung und
schloss drei wesentliche Charakteristika
mit ein: Muskelschwache und Erschopf-
barkeit, eine Beteiligung des zentralen
Nervensystems und das Schwanken der
Symptome. In den ersten Berichten war
die emotionale Labilitdt ein beinahe
immer beschriebenes Merkmal. Sie
reichte von leichter Reizbarkeit bis hin zu
gewalttatigen Manifestationen.

Nach einem Ausbruch der Erkrankung in
Incline Village in Nevada im Jahr 1988
bildeten die amerikanischen Gesund-
heitsbehdrden, die Centers for Disease
Control and Prevention (CDC), ein
Kommittee, das die Erkrankung als
,Chronic Fatigue Syndrome® bezeichnete
und Kriterien fur eine Forschungs-
definition vorschlug (Holmes et al., 1988).
Diese Kriterien erwiesen sich in der
klinischen Praxis als problematisch.
Deshalb revidierten die CDC die
Definition und  verdffentlichten eine
Fassung, die allgemein als die ,Fukuda-
Kriterien“ bezeichnet wird (Fukuda et al.,
1994). Die Definition von 1994 setzt
weniger korperliche Anzeichen voraus als
die Definition von 1988 und selektiert

deshalb eine Patientengruppe, die
weniger schwer erkrankt ist (De Becker et
al., 2001). Nach den Fukuda-Kriterien ist
fur die Diagnose eines CFS nur ein
Symptom zwingend erforderlich: namlich
die lahmende Erschopfung, die langer als
6 Monate anhalt. Zusatzlich muissen
mindestens vier der folgenden Symptome
vorliegen: Gedachtnis- und Konzentra-
tionsschwierigkeiten, Halsschmerzen,
schmerzhafte Lymphknoten, Muskel-
schmerzen, Gelenkschmerzen, Kopf-
schmerzen eines neuen Typs oder
Schweregrades, nicht erholsamer Schlaf
und Schlafstorungen sowie eine Zu-
standsverschlechterung nach Anstren-
gung. Diese Definition ist nicht spezifisch
genug, da haufig auftretende Symptome
wie etwa autonome und endokrine
Symptome nicht aufgenommen wurden.
Die  Fukuda-Kriterien wurden auch
deshalb kritisiert, weil die Erschopfbarkeit
der Muskeln kein zwingend erforderliches
Symptom ist. Muskelschwache ist jedoch
fur die Diagnose des ME/CFS ein
notwendiges Kriterium.

Die gemeinsamen Anstrengungen der
kanadischen Selbsthilfeorganisation
,National ME-FM Action Network of
Canada” und ,Health Canada” — einer
staatlichen Institution zur Férderung der
allgemeinen Gesundheitspflege — fuhrten
im Jahr 2003 schliel3lich zu einer neuen
Definition, die unter dem Titel ,Canadian
Consensus Guidelines for ME/CFS”
veroffentlicht wurde (Carruthers et al.,
2003). Diese Richtlinien enthalten die
klinische Falldefinition, beschreiben die
klinische Beurteilung, die Prognose, die
Einschatzung von Erwerbstunfahigkeit
und Behandlungsprotokolle flr Patienten
mit ME/CFS. Das Gesamtdokument liegt
als pdf-Datei unter dieser Webadresse
vor:



http://www.mefmaction.net/documents/jo
urnal.pdf. Die kanadische Konsens-
definition erfordert fur die Diagnose eines
ME/CFS das gleichzeitige Vorliegen von
funf der folgenden Hauptkriterien Uber
einen Zeitraum von mindestens 6
Monaten: Lahmende Erschopfung,
Zustandsverschlechterung nach Bela-
stung und/oder Erschdpfung, Schlaf-
stérungen, Schmerzen und zwei weitere
neurologische/kognitive Symptome. Zu-
satzlich muissen zwei der folgenden
Symptomkomplexe vorliegen: Autonome,
neuroendokrine und immunologische
Manifestationen (Carruthers et al., 2003).
Der Einschluss  von autonomen,
neuroendokrinen und immunologischen
Symptomen als Nebenkriterien scheint
die Spezifitdt zu erhdhen, da diese
Definition im Vergleich zur den Fukuda-
Kriterien weniger Patienten mit psy-
chiatrischen Erkrankungen und mehr
Patienten mit schweren Kkorperlichen
Symptomen selektiert (Jason et al.,
2005).

In der Literatur finden sich zwei weitere
Definitionen: die Oxford-Kriterien (Sharpe
et al, 1991) und die Australischen
Kriterien (Lloyd et al., 1990). Beide
Definitionen sind so weitgefasst, dass es
unmoglich ist, danach eine homogene
Gruppe von Erkrankten auszuwahlen.
Beide versagen darin, Patienten mit
primar psychiatrischen Diagnosen bei
gleichzeitigem Fehlen korperlicher Symp-
tome auszuschlie®en. Beide Definitionen
werden in der Forschung nur selten
eingesetzt.

Patienten, die an den fir CFS typischen
Symptomen leiden, lehnen die
Bezeichnung ,,Chronic Fatigue Syndrome
— Chronisches Erschopfungssyndrom®
ab, da sie die von ihnen erlebte schwere,
sie aulBer Gefecht setzende geistige und
korperliche  Erschopfung  trivialisiert.
Obwohl die Definitionen von ME und CFS
sich unterscheiden, beziehen sich weite
Kreise einschliel3lich der internationalen
Forschergruppe, die die kanadischen

Leitlinien veroffentlicht hat, auf die
Krankheit mit dem Doppelbegriff ,Myalgic
Encephalomyelitis/Chronic Fatigue Syn-
drome” (ME/CFS). Dieser Begriff umfasst
sowohl die epidemisch und die
sporadisch auftretenden Falle als auch
Patienten mit leichten bis hin zu aulerst
schweren  Symptomen. In  dieser
Broschure wird die Bezeichnung ME/CFS
verwendet.

2.1 Variabilitat des klinischen Bildes

Das klinische Profil des ME/CFS ist
charakterisiert durch fortdauernde, in der
Intensitat schwankende geistige und
korperliche Erschopfung, nicht erhol-
samen Schlaf, kognitive Storungen und
weitere Symptome. Es gibt verschiedene
Schweregrade:

e leicht — die Patienten sind noch in der
Lage, Vollzeit zu arbeiten oder zu
studieren, wenn auch mit grofer
Muhe. An den Wochenenden mussen
sie ruhen.

e mittelschwer — die Patienten sind mit
Muhe in der Lage, in Teilzeit zu
arbeiten oder zu studieren.

e schwer — die Patienten sind unfahig,
zu arbeiten oder zu studieren und
bendtigen im Alltag Hilfe, um unab-
hangig leben zu kénnen.

e adulerst schwer — die Patienten sind
nicht in der Lage, unabhangig zu
leben und sind praktisch ans Haus,
manchmal sogar ans Bett gefesselt.

Der Verlauf des ME/CFS ist schwankend.
Das entscheidende  Merkmal der
Erkrankung ist das lahmende korperliche
und kognitive Unwohlsein und/oder die
Erschopfung sowie die Verstarkung der
Symptome nach Belastung, die nach
Aktivitdt eine anhaltende, reaktive Ver-
schlimmerung aufweisen.



2.2 Komorbiditat

Mit der bislang groRten epide-
miologischen Studie in Chicago konnten
Jason und Kollegen zeigen, das nur 40%
der dortigen CFS-Kohorte ausschliel3lich
unter CFS litten (Jason et al., 1999).
15,6% der Kohorte litten zusatzlich unter
dem Fibromyalgie-Syndrom (FM), einer
Erkrankung mit generalisierten Muskel-
schmerzen und Gelenksteifigkeit, bei der
sich in der korperlichen Untersuchung
mindestens 11 von 18 festgelegten
schmerzempfindlichen Punkten finden
lassen. 41% litten unter Multipler
Chemikaliensensibilitat  (MCS), einer
chronischen Erkrankung, deren Sym-
ptome in reproduzierbarer Weise als
Reaktion auftreten, wenn der Patient
geringen Dosen verschiedenster, nicht
miteinander  verwandter Chemikalien
ausgesetzt ist. Die Symptome bessern
sich oder verschwinden, wenn die
auslésenden Substanzen beseitigt
werden. Die Symptome des ME/CFS
betreffen mehrere Organsysteme; keine
andere Erkrankung kann als deren
Ursache festgemacht werden. Die
Behinderung, die man bei ME/CFS-
Patienten findet, wird haufig durch das
gleichzeitige Auftreten von FM und MCS
sowie anderen organischen  oder
psychiatrischen Erkrankungen verstarkt,
soweit diese vorliegen. Es muss eine
vollstandige Krankengeschichte erhoben
werden, um alle Symptome zu identi-
fizieren, die einen Einfluss auf den
Funktions- und Gesundheitszustand des
Patienten haben.

2.3 Pravalenz

Nach bevdlkerungsbasierten epidemiolo-
gischen Studien auf der Grundlage der
Fukuda-Kriterien betragt die Pravalenz
des CFS zwischen 0,24% und 0,42% der
Bevolkerung (Reyes et al., 2003) (Jason
et al., 1999). Das bedeutet, dass es in
Kanada etwa 125.000 Menschen gibt, die
die CFS-Kriterien der CDC erflllen. Nach

US-amerikanischen Schatzungen betragt
der jahrliche Produktivitatsverlust 20.000
Dollar pro Person. In Kanada schatzt
man den Produktivitatsverlust auf jahrlich
insgesamt 2,5 Milliarden Dollar (Reynolds
et al.,, 2004). Das ist fur die Wirtschaft
eine enorme Belastung und weist auf die
Notwendigkeit hin, mehr Gelder fur
Erforschung von praventiven Mal-
nahmen, der Diagnose und Behandlung
des ME/CFS bereitzustellen.

2.4 Atiologie

Trotz 20 Jahren Forschung auf dem
Gebiet und mehr als 3000 durch
Experten Uberpriften Veroffentlichungen
bleibt die Atiologie des ME/CFS weiterhin
unklar. Es wird heute allgemein
anerkannt, dass ME/CFS ein Oberbegriff
fur eine heterogene Gruppe von
Erkrankungen ist und dass man wahr-
scheinlich nicht nur eine Atiologie oder
einen Krankheitsmechanismus finden
wird. Dies hat zu der Forderung gefuhrt,
eine vorsichtige Einteilung in Unter-
gruppen vorzunehmen und fur die
zukunftige Forschung die bereits be-
kannten Korrelate flr solche Unter-
gruppen einzusetzen (Jason et al., 2005).

Gleichwohl werden bestimmte Anomalien
durchweg fur alle Erkrankten berichtet.
Dazu gehdéren: Dysfunktionen des
autonomen Nervensystems, gemessen
an objektiv messbaren Schwankungen
der Herzfrequenz (Cordero et al., 1996)
oder mit Hilfe von Kipptischtests (Rowe &
Calkins, 1998). Mehrere Studien haben
eine  herabgesetzte = Funktion  der
natlrlichen Killerzellen bei ME/CFS
aufgezeigt (Whiteside & Friberg, 1998;
Ogawa et al., 1998). Studien zu Zytokin-
profilen lielen allgemein auf eine Th1-
Th2-Verschiebung in Richtung der Th2-
Zellen schliefien. T-Zellen vom Typ Th1
haben im Immunsystem die Aufgabe,
intrazellulare Infektionen in Schach zu
halten. Ein faszinierendes Forschungs-
ergebnis sind die erhdhten Werte von 37
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kDa RNase-L bei Patienten mit ME/CFS,
die man bei gesunden Kontrollpersonen
oder Menschen mit einer Depression
nicht findet (Suhadolnik et al., 2004
Suhadolnik et al., 1994; 2002). Es
handelt sich hier um eine abnorme
Variante des Enzyms RNase-L, das von
den Zellen normalerweise produziert
wird, um RNA-Viren abzutbten. Diese
Variante mit dem niedrigen Molekular-
gewicht von 37kDa findet man bei
gesunden Menschen nicht. Sie unterliegt
auch nicht den Ublichen zellularen
Kontrollmechanismen. Das klinische Bild
wird von einem weiteren Ergebnis
gestutzt: bei Patienten mit ME/CFS
korrelieren die 37 kDa Rnase L-Werte mit
der korperlichen Belastungsfahigkeit.

Es konnte gezeigt werden, dass bei
ME/CFS  viele der intrazellularen
Infektionen haufiger auftreten als bei
gesunden Kontrollpersonen. Dazu
gehoren die humanen Herpes Viren: EBV
(Lerner et al., 2004), CMV (Lerner et al.,
2004), HHV6 (Ablashi et al., 2000) und

HHV7. Auch andere intrazellulare
Krankheitserreger wie  Mycoplasmen
(Choppa et al, 1998), Chlamydien
(Nicolson et al.,, 2003) und Coxiella
Burnetii [Q-Fieber] (Wildman et al., 2002)
(Ayres et al., 1998) wurden durchweg bei
einem hohen Prozentsatz der ME/CFS-
Patienten gefunden. Wenn man so viele
intrazellulare Infektionen findet, so lasst
dies darauf schliefen, dass sie die
sekundare Folge einer Immundysfunktion
sind. Die kognitiven Funktionen (DelLuca
et al., 1997; Michiels et al., 1999; Tiersky
et al., 2003), der cerebrale Blutfluss im
SPECT (Ichise et al., 1992; Costa et al.,
1995; Fischler et al.,, 1996) sowie
quantitative EEGs zeigen allesamt
Anomalien auf (Flor-Henry et al., 2003).
Studien zu verschiedenen Hormonen
belegen eine Minderdurchblutung auf der
Ebene des Hypothalamus. Kurzlich
wurde die These aufgestellt, dass dies
die sekundare Folge einer chronischen
Erkrankung und weniger die Ursache
derselben sei (Cleare, 2004).



3. ME/CFS ist KEINE psychiatrische Erkrankung

Die erste Frage, die sich viele Psychiater
stellen werden, ist, ob ME/CFS eine
psychiatrische Erkrankung ist. Wenn dem
so ware, warum finden wir ME/CFS dann
nicht im DSM? [Anm.d.U.: Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders
(Diagnostisches und Statistisches Hand-
buch Psychischer Stérungen)] Wenn
ME/CFS darin nicht erwahnt wird —
warum werden dann mit dieser Broschure
Leitlinien fur Psychiater erstellt?

Die Forschung zeigt zunehmend deutlich,
dass CFS keine primare psychiatrische
Erkrankung ist, selbst wenn markante
psychiatrische =~ Symptome  vorliegen
mdgen. Die Weltgesundheitsorganisation
hat ME/CFS als neurologische
Erkrankung klassifiziert [ICD-10: G 93.3].
Frihen Hypothesen uber eine psycho-
logische Ursache — wie etwa die unten
zitierte Aussage von Abbey und Garfinkel
— stehen mehr und mehr Forschungs-
ergebnisse entgegen, die biologische
Korrelate bei ME/CFS belegen, die es
weder bei der Depression noch bei irgend
einer anderen  psychiatrischen  Er-
krankung gibt. Die Autoren erklarten,
dass ,die Mehrheit der Betroffenen unter
einer primaren psychiatrischen Er-
krankung oder psychophysologischen
Reaktionen leidet und dass die
Erkrankung haufig eine kulturell sanktio-
nierte Form des Krankheitsverhaltens ist.”
(Abbey & Garfinkel, 1991)

3.1 Die Rate psychiatrischer
Erkrankungen bei CFS ist ahnlich
hoch wie bei anderen chronischen
organischen Erkrankungen

Wenn ME/CFS eine psychiatrische
Erkrankung ware, dann wurden psychia-
trische Symptome bei allen Patienten
durchgangig auftreten. Wenn man jedoch
bei der Selektion von Betroffenen die

strengeren Kriterien von Fukuda et al.
anlegt, ist die Verbreitung von bekannten
psychiatrischen Stérungen bei Patienten
mit ME/CFS mit etwa 30%-40%
vergleichbar mit den Prozentzahlen, die
man auch bei anderen chronischen, zur
Behinderung fUhrenden  organischen
Erkrankungen, wie etwa der
rheumatoiden Arthritis, findet (Thieme et
al., 2004; Hickie et al., 1990; Fiedler et
al., 1996). Die kurzlich von Jason
durchgeflihrte Vergleichsstudie zwischen
den kanadischen und den Fukuda-
Kriterien fir ME/CFS deutet darauf hin,
dass die kanadischen Kriterien vermehrt
Patienten mit starkeren physischen
Symptomen selektieren. Die Gruppe der
Patienten, die den kanadischen Kriterien
entspricht, leidet unter  starkerer
physischer und  funktionaler  Ein-
schrankungen, starkerer Erschdépfung
und Schwache, mehr neurokognitiven,
neurologischen und kardiopulmonalen
Anomalien und weniger gegenwartig oder
im Laufe des Lebens aufgetretenen
psychiatrischen Stérungen (Jason et al.,
2004). Dies ist ein weiterer Beleg dafir,
dass die diagnostischen Kriterien die
Patientenselektion beeinflussen. Studien,
die  Uber  hohere Pravalenzraten
psychiatrischer Stérungen berichten, lag
entweder ein verzerrtes Patientenkollektiv
zugrunde oder man hatte ungeeignete
Instrumentarien bei der Stichproben-
erhebung verwendet (Thieme et al.,
2004). So hatte man beispielsweise
Patienten untersucht, die sich in
speziellen Fachkliniken behandeln lielzen.
Jason belegt in seiner Studie von 2003,
dass die Art des Fragebogens, der in
einer Studie verwendet wird, die
Pravalenz der bei ME/CFS berichteten
psychiatrischen Stérungen betrachtlich
beeinflussen kann (bei Verwendung des
DIS ergaben sich 50%, beim SCID nur
25%). Im Rahmen von Studien Uber
ME/CFS wird zu Forschungszwecken das
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Strukturierte Klinische Interview fur DSM-
IV (SKID) von Spitzer et al. empfohlen.

3.2 Die Rate an
Personlichkeitsstorungen ist bei
ME/CFS nicht erhoht

Ware ME/CFS tatsachlich eine
psychiatrische Stérung, koénnte man
erwarten, dass die Raten an Personlich-
keitsstorungen genauso erhoht sind wie
bei Stichproben von Personen mit
psychiatrischen Stérungen. Bei Men-
schen mit CFS ist jedoch die Rate an
Personlichkeitsstorungen mit etwa 10%
ahnlich hoch wie in der allgemeinen
Bevolkerung und niedriger als die Rate,
die man bei Depressionen gefunden hat
(Thieme et al., 2004) (Pepper et al.,
1993; Saltzstein et al., 1998; Chubb et
al., 1999). Es gibt Studien, die, verglichen
mit einer Kontrollgruppe von Gesunden,
héhere Raten psychologischer Probleme
bei CFS im Vergleich zu einer gesunden
Kontrollgruppe ergaben (Blakely et al.,
1991). In diesen Studien wurde der
MMPI-Personlichkeitsfragebogen (Minne-
sota Multiphasic Personality Inventory)
eingesetzt, der jedoch, so wird von
einigen eingewandt, bei Menschen mit
chronischen organischen Erkrankungen
keine prazise Bewertung zulasst, weil die
Fragen und deren Auswertung an
korperlich gesunden Menschen
entwickelt wurden. Wenn man diesen
Fragebogen bei Menschen mit
chronischen Erkrankungen einsetzt, dann
ergeben sich falsch positive Resultate,
denn die Kkorperlichen  Symptome
erscheinen in den Werten fur ,Hyper-
chondrie® und ,Hysterie® und treiben
diese hoch (Pincus et al., 1986;
Goldenberg, 1989).

Obwohl die Uberwiegende Mehrheit der
Forschungsergebnisse das Gegenteil
belegt, verodffentlicht eine  Gruppe
britischer Psychiater weiterhin Artikel, in
denen behauptet wird, ME/CFS werde
von einer falschen Selbstwahrnehmung

und Vermeidungsverhalten verursacht
und verstarkt. Diese falschen Krankheits-
uberzeugungen werden beschrieben als:
,die Uberzeugung, dass man eine
schwerwiegende Erkrankung habe; die
Erwartung, dass die  Erkrankung
wahrscheinlich  schlimmer wird; die
Einnahme einer ,Krankenrolle* ein-
schliel3lich der Folgen von Rechts-
streitigkeiten und Ausgleichszahlungen;
und die beunruhigende Darstellung der
Erkrankung als  katastrophal  und
behindernd” (Barsky & Borus, 1999). Man
sollte beachten, dass keines dieser
Papiere, weder das von Barsky noch die
von anderen Autoren mit vergleichbaren
Ansichten, evidenzbasiert sind. Es han-
delt sich hier um die personliche Meinung
der jeweiligen Autoren.

3.3 Die Genetik bei Depression und bei
ME/CFS sind verschieden

Die Genetik des CFS variiert unabhangig
von der Genetik der Depression. Das
lasst darauf schlieBen, dass das
genetische Risiko fur die beiden Er-
krankungen nicht das gleiche ist (Thieme
et al., 2004) (Hickie et al., 1999).

3.4 Die physiologischen Werte bei
ME/CFS und Depressionen sind
unterschiedlich

Bei der Depression ist die Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennieren-Achse (HPA-
Achse) stimuliert und mit Dexamethason
nicht zu unterdricken, wahrend es bei
ME/CFS umgekehrt ist. Die Urin-
Cortisolwerte sind niedrig, und bei oraler
Gabe von Dexamethason fallen die die
Serum-Cortisolwerte rapide und fur lange
Zeit ab (Scott & Dinan, 1998). Es ist nicht
geklart, ob diese Veranderungen der
Funktion der HPA-Achse primar oder
sekundar sind (Cleare, 2004). Die
Veranderung des Hautwiderstandes und
der Hauttemperatur sind bei ME/CFS und
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Depression unterschiedlich (Pazderka-
Robinson et al., 2004)

3.5 Schweregrad der Erkrankung
abhangig von der
Krankheitsentwicklung, nicht von
psychologischen Faktoren

Wenn ME/CFS eine psychiatrische
Erkrankung ware, konnte man davon
ausgehen, dass psychologisch-psychia-
trische Symptome die Krankheits-
entwicklung bestimmen. Das ist jedoch
nicht der Fall. Die entsprechenden
Studien zeigen durchgangig, dass die
Prognose des ME/CFS bestimmt wird
durch die Schwere der Symptome zu
Beginn der Erkrankung und die Frage, ob
der Patient die vollstandigen Kriterien fur
CFS erflllt (Darbishire et al., 2005),
wahrend psychologisch-psychiatrische
Symptome und kognitive Uberzeugungen

keinen Einfluss auf die Prognose haben
(Deale et al., 1998; Jones et al., 2004a)
(Darbishire et al., 2005; White et al.,
1998).

Da die Forschungsergebnisse zu
nehmend belegen, dass ME/CFS
tatsachlich eine schwerwiegende, oft zu
schwerer Behinderung filhrende Er-
krankung ist, kommt man verstand-
licherweise mehr und mehr vom
psychologischen Modell bzw. psychol-
ogischen Faktoren als primarer Ursache
des ME/CFS ab. Wie die im folgenden
aufgefuhrten  Daten  zeigen,  sind
psychiatrische Stérungen bei ME/CFS in
der Uberwiegenden Anzahl der Falle eine
Sekundarreaktion auf den Verlust von
Gesundheit und bisheriger Lebensweise,
der sozialen Rolle und finanzieller
Sicherheit sowie des sozialen Stigmas,
eine schwere und behindernde, aber
wenig verstandene Erkrankung zu haben.

4. Diagnose und Behandlung von Depressionen

4.1 Vier Formen von Affektstorungen,
die bei ME/CFS haufig auftreten

1. Reaktive Trauer infolge des Verlusts
von Gesundheit, sozialer Einbindung,
Unterstitzung durch die Familie,
finanzieller Unabhangigkeit, beruf-
lichen  Fortkommens bzw. der
Unsicherheit in Bezug auf all diese
Faktoren.

2. Biologische  Veranderungen  der
Stimmung und der Wahrnehmung als
Bestandteil der Erkrankung (&hnlich
den Stimmungsveranderungen bei
MS oder Parkinson oder bei epide-
misch auftretendem ME)

3. Komorbide depressive Stérungen

4. Anderung der Stimmungslage als
Reaktion auf Medikamente oder

Nahrungsmittel  bzw. auf das
Absetzen der beiden.

Die Diagnose einer komorbiden
Depression sollte in Betracht gezogen
werden, wenn

e die depressiven Symptome der
organischen Erkrankung  bereits
vorausgegangen sind

e pessimistische Gedanken
generalisiert werden und sich nicht
nur auf Fragen der Gesundheit und
damit verbundener Probleme be-
ziehen

e der Patient in einer Depression
stecken bleibt und diese einen
negativen Einfluss auf die Behandlung
hat.
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Wenn man den Patienten anleitet, sich
selbst zu beobachten und eine tagliche
Bewertung seiner Stimmung und anderer
Symptome vorzunehmen, dann kann dies
hilfreich sein, die Patienten, deren
Stimmungsprobleme biologischer Natur
sind und mit dem ME/CFS in Verbindung
stehen, von denen zu unterscheiden, die
unter anderen Stimmungsveranderungen
leiden. Stimmungsveranderungen biologi-
scher Ursache schwanken parallel zu den
korperlichen Symptomen, wahrend
andere Formen der Stimmungsver-
anderung von diesen unabhangiger sind.
Fragen Sie den Patienten: ,Kommt es
vor, dass Sie einen guten Tag haben,
was lhre Energie betrifft, aber im Hinblick
auf lhre Stimmung einen schlechten Tag
haben?“ Wenn der Patient diese Frage
mit ,Ja“ beantwortet, dann st die
Stimmungsveranderung unabhangig vom
ME/CFS. Wenn die Antwort ,Nein® lautet,
dann verandern sich die Storungen
gleichzeitig und die Depression ist
wahrscheinlich eine Begleiterscheinung
des ME/CFS.

4.2 Die Diagnose einer majoren
Depression bei gleichzeitigem
Vorliegen von ME/CFS

(Fir die Diagnose einer Depression
mussen alle vier Kastchen angekreuzt
sein.)

Leidet der Patient zurzeit

Q unter finf oder mehr der folgenden
Symptome:

e niedergedrickte Stimmung (fuhlt
sich traurig oder leer) Uber den
grofdten Teil des Tages, und das
an der Mehrzahl der Tage

e vermindertes Interesse oder
Freude an fast allen Aktivitaten,
nahezu standig auftretend

e deutliche  Gewichtsveranderung
(5% Zu- oder Abnahme), die nicht

auf verminderte oder vermehrte
Nahrungsaufnahme und/oder
Appetitzu- oder -abnahme zurlck-
zufuhren sind

e Schlaflosigkeit oder Ubermaliges
Schlafbedurfnis, nahezu taglich
auftretend

e objektiv  sichtbare psychomo-
torische Unruhe oder Verlang-
samung, nahezu standig
auftretend

e Mudigkeit oder Energieverlust, an
der Mehrzahl der Tage

e Gefuhle von Wertlosigkeit oder
Ubermalige Schuldgeflhle, nahe-
zu taglich auftretend

e Verminderte Denk- oder Konzen-
trationsfahigkeit oder Unentschie-
denheit, nahezu taglich auftretend

Q Die Dauer der Symptome betragt
langer als zwei Wochen.

O Das Funktionsniveau ist gegentber
frUher herabgesetzt.

U Es muss entweder U eine
niedergedruckte Stimmung oder 4
der Verlust an Interesse oder Freude
vorliegen.

Dieser letzte Punkt sollte Patienten mit
korperlichen  Symptomen davor be-
wahren, als depressiv eingestuft zu
werden. Nach dem DSM-IV kann die
Diagnose einer Depression nicht gestellt
werden, wenn der Patient nur koérperliche
Symptome, d.h. die Punkte 3, 4, 5, 6 und
8 aufweist Wenn der Patient die Sym-
ptome 3, 4, 5, 6 und 8 und zusatzlich die
Punkte 1, 2 oder 7 aufweist, dann werden
die Kriterien fur eine Depression erfullt.

In der folgenden Tabelle sind einige der
entscheidenden Unterschiede zwischen
ME/CFS und Depression aufgelistet.
Selbstverstandlich treffen die genannten
Faktoren nicht auf alle Falle zu — es gibt
immer auch Ausnahmen.
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CFS

Infektioser Beginn in mehr als 80% der
Falle

Erschopfung ist ein notwendiges Kriterium
fur die Diagnose

Muskel- und/oder Gelenkschmerzen und
erhebliche Kopfschmerzen

Schwankungen der Symptomatik im
Tagesverlauf, wobei der Nachmittag die
schlimmste Zeit des Tages ist

Orthostatische Intoleranz, Tachychardien
und andere autonome Dysfunktionen treten
haufig auf (Rowe & Calkins, 1998)

Immunologische Manifestationen
einschlieBlich druckempfindlicher
Lymphknoten, Halsschmerzen und
Uberempfindlichkeiten gegeniiber
Chemikalien und Nahrungsmitteln

Verlust der thermostatischen Stabilitat,
Intoleranz gegenuber Temperaturextremen

Erschopfung wird durch korperliche oder
geistige Anstrengung verschlimmert
(Blackwood et al., 1998b)

Verminderung positiver Geflhle (Energie,
Schaffensfreude, Frohlichkeit)

Kinder haben eine bessere Prognose als
Erwachsene

Zusatzliche Anzeichen

e Die unabdingbare Voraussetzung flr
die Diagnose einer klinischen
Depression ist eine andauernde
herabgesetzte oder gereizte Stim-
mung sowie Anhedonie (Freud- und

Depression

Tritt nur selten infolge einer Infektion auf

Eine Veranderung der Stimmungslage ist
notwendige Bedingung fur eine Diagnose

Gewohnlich nicht mit einer
Schmerzsymptomatik verbunden

Schwankungen der Symptomatik im
Tagesverlauf, wobei der Vormittag die
schlimmste Zeit des Tages ist

Keine Verknupfung mit autonomen
Symptomen

Keine VerknlUpfung mit immunologischen
Symptomen

Keine Verknupfung mit thermostatischer
Instabilitat

Erschopfung und Stimmungslage
verbessern sich mit kdrperlicher Betatigung

Verstarkung negativer Gefuhle (Apathie,
Hoffnungslosigkeit, Selbstmordgedanken,
Selbstvorwurfe)

Kinder haben eine schlechtere Prognose
als Erwachsene

Lustlosigkeit), oder

Selbstvorwiirfe.

Schuldgefuhle

e Die unabdingbare Voraussetzung flr
die Diagnose eines CFS sind die
schwere, langanhaltende Erscho-
pfung, die Zustandsverschlechterung



nach Belastung, Schlafstorungen,
Schmerzen, neurologische /kognitive,
autonome, neuroendokrine und
immunologische Manifestationen.

Wenn man den Patienten fragt,
welche Aktivitaten er/sie gerne macht,
wenn es ihm/ihr besser geht und
ihm/ihr zu dieser Frage nichts einfallt,
dann sollte eine Depression in
Betracht gezogen werden.

Diejenigen, die bei ME/CFS nur an
.Mudigkeit” denken und die Be-
deutung der anderen Symptome
vergessen, laufen Gefahr, Patienten
mit ME/CFS falschlicherweise als
depressiv zu diagnostizieren, was zu
nicht angebrachten Therapieempfeh-
lungen fuhrt.

Behandlung depressiver Reaktionen
auf ME/CFS und seine Folgen

Das beste Antidepressivum fur
Patienten mit ME/CFS st eine
Verbesserung ihrer  korperlichen
Gesundheit und ihrer Lebensqualitat.

Die Lebensumstande des Patienten
missen beachtet und bewertet
werden.

Man sollte abklaren, ob
Selbstmordgedanken vorkommen. Es
gibt einzelne Berichte, nach denen
Selbstmord bei CFS die Todes-
ursache Nr. 1 ist.

Eine unterstitzende Beratung/
Therapie in Bezug auf berufliche,
soziale und familidare Probleme ist
u.U. notwendig. Es wird bei Patienten
mit ME/CFS Uber mangelnde soziale
Unterstitzung berichtet. Mangelnde
soziale Unterstutzung hangt zusam-
men mit einer Herabsetzung der
Lebensqualitat (Schoofs et al., 2004).

Eine aktive Unterstutzung des
Patienten ist u.U. notwendig bei

Fragen der Arbeits- oder Aus-
bildungsbedingungen, die er/sie auf
Dauer aufrechterhalten kann, bzw. bei
Fragen der Abwesenheit oder
Beurlaubung von Arbeit oder Aus-
bildung, Probleme mit Berufsunfahig-
keitsversicherungen oder Renten-
zahlungen etc.

Behandlung komordider Depression
bei CFS

e Die Behandlung sollte ahnlich wie bei
einer Depression ohne CFS verlaufen.

e Studien haben ergeben, dass keines
der getesteten Antidepressiva die
zentralen Symptome des ME/CFS
beeinflusst (White & Cleary, 1997;
Vercoulen et al., 1996).

e Eine geringe Dosis eines trizyklischen
Antidepressivums ist haufig hilfreich,
um den Schlaf zu verbessern und die
Schmerzen zu behandeln, aber sie
haben nur selten eine antidepressive
Wirkung.

e Der versuchsweise Einsatz von
Psychopharmaka kann in Betracht
gezogen werden, wenn die Symptome
den Schlaf und die berufliche oder
soziale Wiedereingliederung behin-
dern.

e Die Dosis der verabreichten
Antidepressiva muss normalerweise
geringer sein als bei anderen
Patienten. Manche Patienten ver-
tragen keines der Antidepressiva.

e Kognitive Verhaltenstherapie (CBT)
kann u.U. hilfreich sein, wenn der
Patient unrealistische Erwartungen
hat.

e Der Einsatz von CBT mit dem Ziel,
den Patienten davon zu Uberzeugen,
dass er/sie keine organische Erkran-
kung habe, ist respektlos und unan-
gebracht.
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5. Diagnose und Behandlung von Angsterkrankungen

5.1 Vier Formen von
Angsterkrankungen, die bei
ME/CFS haufig auftreten

1. Angste beziiglich des
Gesundheitszustandes, d.h. der Prog-
nose, der Ursache oder der Unbe-
rechenbarkeit der Symptome

2. Angste infolge der Auswirkungen des
ME/CFS, d.h. des Verlustes sozialer
Bindungen, des Verlustes der
familiaren Unterstitzung, des Ent-
stehens finanzieller Probleme und des
Verlustes der beruflichen Einbindung.
Angste in Bezug auf die Verweigerung
von Sozialleistungen infolge der Ar-
beitsunfahigkeit treten sehr haufig auf.

3. Biologisch verursachte Angste als Teil
der organischen Erkrankung bei
ME/CFS

4. Komorbide Angsterkrankungen, gene-
ralisierte Angsterkrankungen und so-
ziale Angste treten am haufigsten auf.

5. Bei den ME/CFS-Patienten, die
auRerdem an Multipler Chemikalien-
uberempfindlichkeit (MCS) leiden,
kénnen die Angste eine Reaktion auf
Medikamente oder unberechenbare
Exposition gegenuber unvertraglichen
Substanzen sein bzw. der Furcht vor
einer solchen Exposition.

Eine komorbide Angsterkrankung

sollte in Betracht gezogen werden,

wenn:

e die Angste bereits vor Beginn der
organischen Erkrankung bestanden
haben

o die Angste sich generalisiert haben
und sich nicht nur auf den schlechten
Gesundheitszustand und dessen
Folgen beziehen

e der Patient langfristig nicht in der
Lage ist, mit den Angsten umzugehen
oder die Angste aufzulosen

5.2 Die Diagnose einer generalisierten
Angsterkrankung bei gleich-
zeitigem Vorliegen von ME/CFS

(FUr die Diagnose einer Angsterkrankung
mussen alle sechs Kastchen angekreuzt
sein.)

Leidet der Patient zurzeit unter

O exzessiven Angsten an der Mehrzahl
der Tage (Uber viele Dinge, nicht nur
Uber die Krankheit)

O Dauer langer als 6 Monate

U

Schwierigkeiten, die Sorgen und
Angste zu kontrollieren

Q 3 oder mehr der folgenden Symptome
mussen vorliegen:

¢ Ruhelosigkeit oder standiges ,auf-
dem-Sprung-sein”
e leichte Ermudbarkeit

e Konzentrationsschwierigkeiten/
Leere im Kopf

e Reizbarkeit
e Muskelspannungen

e Schlafstorungen (Einschlafschwie-
rigkeiten oder nicht erholsamer
Schlaf)

O Die Symptome verursachen klinisch
bedeutsames Leiden bzw.
Einschrankungen.

U Die Symptome sind NICHT verursacht
durch direkte physiologische Folgen
einer organischen Erkrankung (z.B.
des ME/CFS).
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Die Mehrzahl der Patienten mit ME/CFS
wird drei oder mehr der korperlichen
Symptome einer generalisierten Angst-
erkrankung haben, und viele sind besorgt
uber ihren Gesundheitszustand und die
dadurch entstehenden Probleme. Jedoch
werden die meisten nicht an allen Tagen
Ubermalig besorgt sein Uber das Leben
allgemein  und/oder  Schwierigkeiten
haben, ihre Sorgen und Angste zu
kontrollieren. Deshalb kann man mit Hilfe
der Punkte 1, 3 und 6, die fur die
Diagnose eine Angsterkrankung not-
wendig vorliegen mussen, ME/CFS-
Patienten von psychiatrischen Fallen von
Angsterkrankung unterscheiden.

Behandlung depressiver Reaktionen

auf ME/CFS und die Auswirkungen der

Erkrankung

e Die Bestatigung der Diagnose des
ME/CFS hat auf den Patienten eine
beruhigende Wirkung.

e Nehmen Sie sich Zeit, die Sorgen des
Patienten anzuhoéren und erklaren Sie
ihm, warum bestimmte Diagnosen
wichtig oder unwichtig sind.

e Fuhren Sie die Untersuchungen
durch, die angebracht sind und
uberweisen Sie den Patienten an
Facharzte, um zu beflrchtende
Diagnosen wie Krebs, Multiple
Sklerose oder Herzerkrankungen
auszuschliefden.

e Das beste Gegenmittel bei Angsten ist
eine Besserung des korperlichen
Gesundheitszustands.

e leiten Sie eine angemessene
Behandlung ein, d.h. stellen Sie
sicher, dass der Patient ausreichend
Schlaf und gentgend Ruhe bekommt,
eine vernunftige Diat einhalt und dass
die anderen Symptome des
Syndroms, wie etwa lagebedingter
niedriger Blutdruck, Tachychardien,
reaktive Hypoglycamie, Reizblase
oder Reizdarm, richtig behandelt
werden, denn diese Symptome
kénnen leicht Angste auslésen.

e Bieten Sie eine unterstltzende
Beratung/Therapie in Bezug auf
berufliche, soziale und familiare Pro-
bleme an.

e Bieten Sie an, den Patienten aktiv
dabei zu unterstutzen, Arbeits- oder
Ausbildungsbedingungen zu schaffen,
die er/sie auf Dauer bewaltigen kann,
bzw. eine Abwesenheit oder Beur-
laubung von Arbeit oder Ausbildung
zu ermoglichen, oder bei Problemen
mit Berufsunfahigkeitsversicherungen
oder Rentenzahlungen etc. zu helfen.

Behandlung komordider Depressionen

bei CFS

e Die Behandlung sollte ahnlich wie bei
einer Angsterkrankung ohne CFS
verlaufen.

e Kognitive Verhaltenstherapie (CBT)
kann u.U. hilfreich sein, wenn der
Patient unrealistische Angste hat. Der
Einsatz von CBT mit dem Ziel, den
Patienten davon zu Uberzeugen, dass
er/sie keine organische Erkrankung
habe, ist respektlos und unan-
gebracht.

e Das Energieniveau des Patienten,
seine kognitiven Dysfunktionen und
seine  Empfindlichkeit  gegenuber
Arzneimitteln mussen berlcksichtigt
werden.

e Psychopharmaka konnen u.U.
notwendig sein, um flur ausreichend
Schlaf zu sorgen und einem
ubermafligen Verlust an Energie
vorzubeugen.

e In diesem Fall sollte eine niedrige
Dosis SSRIs (Serotonin-Wiederauf-
nahme-Hemmer) eingesetzt werden.
Benzodiazepine sollten, wenn irgend
mdglich, vermieden werden.

e Benzodiazepine sind bei solchen
Patienten sinnvoll, die sowohl unter
Angsten als auch unter Be-
wegungsstorungen leiden, wie etwa
dem Syndrom der unruhigen Beine
(Restless-Legs-Syndrome).
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6. Psychologische Fragen

6.1 Trauer

Trauer ist eine Reaktion, die bei
Menschen mit ME/CFS durchgangig
auftritt. Die Verluste, die sie erleiden, sind
zahlreich und sehen bei jedem anders
aus. Man sollte die Patienten danach
fragen, wie sich ihr Leben verandert hat,
seitdem sie krank sind. Man sollte ihnen
die Gelegenheit geben, den Prozess ihrer
Anpassung an die Krankheit zu
beschreiben. Hauptsachlich leiden die
Patienten am Verlust der finanziellen
Unabhangigkeit und in manchen Fallen
der korperlichen Unabhangigkeit, am
Verlust der bisherigen Rolle innerhalb der
Familie, am Verlust der Rolle als
Berufstatige(r) und Ernahrer der Familie,
am Verlust der Unterstitzung durch
Familie und Freunde, die kein Ver-
standnis fur die Erkrankung haben, sowie
am Verlust des Selbstwertgefihls, der
sich aus all den genannten Verlusten
ergibt.

6.2 Coping

Patricia Fennell beschreibt vier Phasen,
die Patienten mit einer chronischen
Erkrankung durchmachen: Viele Thera-
peuten, die ME/CFS-Patienten behan-
deln, arbeiten auf der Basis dieses
Modells (Fennell 2003). Fennell betont,
dass die vier Phasen nicht unbedingt
linear durchlaufen werden und die
Patienten durchaus zwischen den ver-
schiedenen Phasen wechseln kdnnen.
Auch kdnnen zur gleichen Zeit Merkmale
von mehr als nur einer Phase auftreten.
Da fur ME/CFS der schwankende Verlauf
typisch ist, gibt es immer wieder neue
Herausforderungen. Von daher ist es ein
unrealistisches Ziel, Phase 4 auf Dauer
aufrechterhalten zu konnen. Das Ziel fur
die Betroffenen kann nur sein, genigend
Flexibilitat zu entwickeln, um sich an die

betrachtlichen  Veranderungen anzu-
passen, die eine chronische Erkrankung
wie das ME/CFS ihnen auferlegt.

PHASE 1: KRISE

Diese Phase tritt unabhangig davon auf,
ob der Beginn der Erkrankung plotzlich
oder schleichend ist. Die Phase der Krise
entwickelt sich, wenn die Werte, das
Selbstverstandnis und die Ziele im Leben
des Patienten infrage gestellt werden
bzw. er zu krank ist, um seine bisherigen
Funktionen und Aufgaben weiterhin zu
erfullen. Das Handlungsziel dieser ersten
Phase besteht darin, die ,Luken
dichtzumachen®, Bilanz zu ziehen Uber
die vorhandenen Ressourcen, die
Ausgaben zu drosseln und zu versuchen,
die unmittelbaren Beschwerden zu
lindern. Ein Instrumentarium zur
Verbesserung der Lage in Phase | ist, mit
personlichen Aufzeichnungen zu be-
ginnen. Das geistige Ziel der ersten
Phase ist zu lernen, das eigene Leiden
zuzulassen.

PHASE 2: STABILISIERUNG

Phase 2 wird erreicht, wenn sich der
korperliche Zustand durch die
Veranderung des Lebensstils etwas
stabilisiert hat. Jedoch glauben die
Patienten in Phase 2 weiterhin, dass sie
so wie friher funktionieren kdnnten und
Uberschatzen ihre personlichen Kraft-
reserven. Als Folge davon erleiden sie
Ruckfalle. Das Handlungsziel von Phase
2 ist die Konzentration auf die Dinge, die
wirklich wichtig sind. Die Instrumentarien
in der zweiten Phase bestehen darin, zu
lernen, das Leben neu zu strukturieren
und die Menschen, mit denen der Patient
zu tun hat, entsprechend zu informieren.
Das geistige Ziel der zweiten Phase ist,
dem eigenen Leiden mit Mitgeflhl zu
begegnen.
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PHASE 3: LOSUNG

Trauerarbeit, die Herausforderung, tiefere
Erkenntnisse zu gewinnen und im
Angesicht der immensen Verluste ein
dennoch sinnerfulltes Leben zZu
entwickeln — all das gehdrt zu der Arbeit,
die in der dritten Phase geleistet werden
muss. In Phase 3 gewinnen die Patienten
mehr  Selbstsicherheit und  Selbst-
vertrauen bei Entscheidungen, die ihren
Gesundheitszustand und ihre Behand-
lung betreffen. Humor und Spiel werden
wieder moglich. Das Handlungsziel der
dritten Phase besteht darin, sich selbst zu
behaupten, ohne sich fir den eigenen
Zustand zu entschuldigen. Das geistige
Ziel der dritten Phase ist, dem eigenen
Leid mit Achtung und RuUcksicht zu
begegnen.

PHASE 4: INTEGRATION

Wenn die Patienten gelernt haben, Uber
die Krankheit hinauszusehen und dass
sie dennoch Potentiale haben, dann setzt
das emotionale Energien fur andere
sinnvolle Aufgaben und bedeutsame
Beziehungen frei. Dann konnen sie
beginnen, ihre persoénliche Welt mit ihrer
Weltsicht zu verknupfen und das
Geheimnis und das Unbekannte des
Lebens anzunehmen. Das geistige Ziel
der vierten Phase besteht darin, das
eigene Leiden in die Gesamtheit ihres
Lebens zu einzuordnen.

6.3 Starkung von Selbstvertrauen und
Eigenverantwortung

Wie bei allen chronischen, organischen
Erkrankungen hangt auch bei Patienten
mit ME/CFS der langfristige Gesund-
heitszustand davon ab, ob sie lernen, die
Reaktionen ihres Korpers auf psycho-
logische und physiologische Stressoren
zu beobachten und darauf zu vertrauen
und auszuprobieren, was fur sie das

Beste ist und die entsprechenden
Veranderungen einzuleiten. Das
eigenstandige Krankheitsmanagement
der Patienten wird als erfolgreichster und
kostengunstigster Ansatz zum Umgang
mit chronischer Erkrankung betrachtet
(Lorig et al., 2000). Das Stanford-Modell
zum Krankheitsmanagement  findet
hierbei breite Anwendung. Aus psycho-
therapeutischer Sicht lasst sich eine
Veranderung des emotionalen Zustands
des Patienten beobachten, wenn er
merkt, dass seine/ihre Meinungen genau-
so Gultigkeit haben, wie die jeder
anderen Peson, dass er/sie nicht flr
seine/ihre Erkrankung verantwortlich zu
machen ist und dass er/sie wertvoll ist
und Rechte hat, obwohl er/sie krank ist.
Von diesem Moment an kommen die
Patienten mit ihrer Erkrankung besser
zurecht, selbst wenn sich ihr korperlicher
Zustand oder die Lebensumstande nicht
verbessern.

6.4 Stressbewaltigung

Eine der neuroendokrinen Manifesta-
tionen des ME/CFS ist ,der Verlust der
Anpassungsfahigkeit und Verschlimme-
rung der Symptome durch Stress®. Das
lasst darauf schlielen, dass es bei
ME/CFS-Patienten zu Stérungen in der
Homdostase kommt. Kleine physiolo-
gische Stressoren, wie etwa Treppe-
steigen oder der Aufenthalt in einem
kuhlen Raum, konnen Erschopfung,
Schmerzen und andere Symptome
hervorrufen. Psychologische Stressoren,
wie zwischenmenschliche Probleme, die
vor Beginn der Erkrankung leicht
bewaltigt werden konnten, kdnnen nun
als Uberwaltigend empfunden werden.
Zum Teil kann diese Reaktion eine Folge
des Stresses sein, der sich durch den
veranderten  Lebenssti  und  durch
berufliche und finanzielle Probleme
ergibt, die der Patient nur wenig
beeinflussen kann und die nicht so
einfach zu l6sen sind. Viele Probleme im
Leben lassen sich durch vermehrte
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Anstrengung oder Geld I6sen, aber
Patienten mit ME/CFS kdénnen weder das
eine noch das andere in ausreichendem
MalRe aufbringen, um solche ganz
normalen Stressoren zu bewaltigen. Die
Notwendigkeit zum Erlernen grund-
legender  Fertigkeiten ~zum  Stress-
management ist fur ME/CFS-Patienten
viel groRer als fur Gesunde, die Uber
mehr Reserven verfugen.

e Es gilt, Prioritaten zu setzen und die
Energie fur die Losung solcher
Probleme einzusetzen, die sich
beeinflussen lassen und Sorgen Uber
die Dinge beiseite zu schieben, die
sich nicht andern lassen.

e Es st zu empfehlen, geplante
Tatigkeiten und Nachrichten aufzu-
schreiben, um Verwirrung und Irr-
tumer zu vermeiden.

¢ Die Patienten sollten auf ihren Korper
horen und die Aktivitaten
entsprechend der jeweiligen Reaktion

in kleine Schritte aufzuteilen, anstatt
vorher festgelegten Planen oder
Zielsetzungen zu folgen.

Wenn notig, mussen zwischen
Terminen und Besuchen Ruhetage
eingeplant werden.

Die Hilfe von Freunden oder
Familienmitglieder sollte in Anspruch
genommen werden, wenn absehbar
ist, dass sie bendtigt wird.

Die Patienten sollten an sich selbst
glauben und mit sich selbst sprechen,
wenn sie schlimme Zeiten durchleben.

Kontraproduktive Gedankenmuster
sollten aufgeschrieben und ange-
gangen werden.
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/. Kinder und Jugendliche

Kinder und Jugendliche kdnnen ebenfalls
an ME/CFS erkranken, auch wenn die
Pravalenz geringer als bei Erwachsenen
ist (Jones et al., 2004b; Patel et al., 2003;
Bell et al., 2001). Bei jungen Menschen
ist der Beginn meist akut und mit einer
Infektion und schweren Symptomen
verbunden, aber der Beginn kann,
ahnlich wie bei Erwachsenen, auch
allmahlich sein. Das erschwert die
Diagnose. Wenn Kinder uber schwere
Schmerzen und Erschopfung klagen,
dann sollte man ihnen Glauben
schenken, anstatt anzunehmen, dass es
schliel3lich unmaoglich sei, dass ein Kind
so krank sei ohne objektive korperliche
Anzeichen oder Testergebnisse. Eine
bedauerliche Konsequenz des Unglau-
bens von Arzten und medizinischem
Personal ist, dass Eltern, die ihr Kind
unterstitzen, verdachtigt werden, das
Vermeidungsverhalten ihrer Kinder zu
fordern. Es ist vorgekommen, dass
solche Kinder zwangsweise aus den
Familien herausgenommen wurden, weil
man die Eltern verdachtigt hat, ihnen die
angemessene medizinische Versorgung
zu verweigern (Hammond, 1999). Ein
solches iatrogenes — also arztlicherseits
verursachtes — Trauma sollte vermieden
werden.

Wenn Kinder und Jugendliche sorgfaltig
behandelt werden, dann ist ihre Prognose
besser als die von Erwachsenen. Viele
junge Menschen mit ME/CFS sind zu
krank, um die Schule zu besuchen. Sie
schaffen das oft nicht  einmal
stundenweise. Manche sind durch

geistige und korperliche Erschopfung
eingeschrankt, andere durch Schmerzen,
manche durch kognitive Dysfunktionen,
manche durch sensorische Uber-
empfindlichkeit — und viele durch eine
Kombination dieser Symptome. Wenn
man diese Symptome Ubergeht, dann
fuhrt das oft zu einer Verschlimmerung
des Zustands und zu einer verlangerten
Erholungszeit. Allgemein lasst sich
sagen: wenn ein Kind nicht in der Lage
ist, sich bis zum nachsten Tag von der
Aktivitat des Vortages zu erholen, dann
kann das bestehende Ausmal} an
Belastung nicht aufrechterhalten werden.

Kinder sind weniger gut als Erwachsene
in der Lage, ihre Symptome und
Reaktionen auf Belastungsversuche zu
beschreiben und sind empfindlicher
gegenuber aulerem Druck. Wenn ein
offensichtlicher sekundarer Gewinn fehlt,
dann sollten Kinder und Jugendliche mit
ME/CFS ihrem Entwicklungsstand
entsprechend ermutigt werden, Stra-
tegien zum Selbstmanagement zu
entwickeln. Genauso wie Erwachsene
bestimmte Vorkehrungen am Arbeitsplatz
brauchen, bendtigen auch Kinder und
Jugendliche Vorkehrungen in der Schule,
wie z.B. eine Verringerung der
Stundenzahl, einen ruhigen Ort zum
Arbeiten und verlangerte Zeiten fir ihre
Kurse oder Klassenarbeiten und Examen.
Die kognitiven Dysfunktionen koénnen
gravierend sein, so dass die schulischen
Leistungen abfallen.

20



8. Fragen der Behandlung

8.1 Dosierung von Medikamenten und
Medikamentenuberempfindlichkeit

Es ist weitgehend anerkannt, dass
manche Patienten mit ME/CFS im
Hinblick auf die Nebenwirkungen von
Arzneimitteln empfindlicher reagieren als
gesunde Personen. Dieses Phanomen
findet man auch bei chronischen
Schmerzen und Fibromyalgie. Tri-
zyklische Antidepressiva z.B. kdnnen den
Schlaf verbessern und die zentralnervose
Schmerzempfindlichkeit herabsetzen.
Jedoch  vertragen viele ME/CFS-
Patienten nur sehr geringe Dosen,
durchschnittlich 10-40 mg vorm
Schlafengehen, die dann auch toleriert
werden. Manchen helfen bereits 2-4 mg
pro Dosis. SSRIs, die beim Einsatz
gegen  Depressionen und  Angst-
erkrankungen im  Allgemeinen  gut
vertraglich sind, werden von einer
Untergruppe von ME/CFS-Patienten nicht
toleriert. Die Mechanismen dieser Unver-
traglichkeitsreaktionen sind nicht be-
kannt. Wenn im Angesicht von
Nebenwirkungen die Dosis jedoch noch
erhoht wird, dann beschwort man damit
eine Katastrophe herauf und schwéacht
die Arzt-Patient-Beziehung. Im Falle
schwerer und / oder andauernder Neben-
wirkungen muss die Dosis herabgesetzt
und evtl. eine geringe Dosis einer zweiten
Substanz oder Wirkstoffgruppe ein-
gesetzt werden. In manchen Fallen kann
die Uberempfindlichkeit  gegeniber
Medikamenten die Behandlung der
ME/CFS-Patienten, die zusatzlich an
einer psychiatrischen Erkrankung leiden,
stark behindern.

8.2 Der Nutzen von kognitiver
Verhaltenstherapie und ,,Graded
Exercise“ bei ME/CFS

Auch wenn kognitive Verhaltenstherapie
(CBT) fur Patienten mit ME/CFS haufig
empfohlen wird, ist es alles andere als
klar, ob sie fur die Mehrzahl der Patienten
Uberhaupt hilfreich ist. Die Begrindung
fur den Einsatz von CBT bei ME/CFS
besteht darin, dass unrichtige
Krankheitsiberzeugungen (d.h.  die
Uberzeugung von einer korperlichen
Ursache) und ineffektive  Coping-
Strategien (d.h. ein aktives Vermeidungs-
verhalten) das Krankheitsgeschehen
aufrechterhalten und verlangern wuirden
(Deale et al., 1997; Sharpe et al., 1996).
Es ist jedoch an keiner Stelle belegt, dass
diese Krankheitsuberzeugungen zum
Krankheitsgeschehen bei CFS beitragen.
Wenn man hier Korrelationen gefunden
hat, ist es durchaus moglich oder gar
wahrscheinlich, dass die Uberzeugung
der Patienten, die Ursache ihrer Er-
krankung sei organischer Natur, richtig
und das Vermeiden von Aktivitat bei den
schwerer erkrankten ME/CFS-Patienten
notwendig ist (Lloyd et al., 1993; Ray et
al., 1995).

Von den sechs Studien, bei denen CBT
bei ,ME/CFS” eingesetzt wurde, haben
zwei die untersuchte Patientenpopulation
nach den sogenannten Oxford-Kriterien
ausgewahlt (Deale et al., 1997; Sharpe et
al., 1996), eine nach den Australischen
Kriterien (Lloyd et al., 1993) und eine
nach den Fukuda-Kriterien ,mit Aus-
nahme des Kriteriums, nach dem vier von
acht zusatzlichen Symptomen vorliegen
mussen” (Prins et al., 2001). Durch diese
Methoden der Auswahl der untersuchten
Patientengruppe ist eine beachtliche
Heterogenitat der untersuchten Patien-
tengruppe gegeben, die auch psychia-
trisch erkrankte Patienten mit
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Erschopfung umfasst Deshalb sind die
Ergebnisse dieser Studien auf Patienten,
die nach den Fukuda-Kriterien oder nach
den kanadischen Kriterien diagnostiziert
wurden, wahrscheinlich nicht anwendbar.
Von den verbleibenden zwei Studien, die
zulassige Auswahlkriterien verwendet
haben, kam eine zu dem Ergebnis, dass
CBT keinen positiven Nutzen hat
(Friedberg & Krupp, 1994). Die einzige
Studie, die Uber einen Nutzen im Sinne
verbesserter funktioneller Kapazitat und
verminderter  Erschdpfung  berichtet,
wurde an Jugendlichen durchgefuhrt
(Stulemeijer et al., 2005).

Es ist wichtig, Folgendes zur Kenntnis zu
nehmen: keine der Studien zur CBT hat
zu dem Ergebnis gefihrt, dass die
Patienten etwa soweit gesundet seien,
dass sie ihre Berufstatigkeit wieder
aufnehmen konnten. Auch wurde nichts
Uber eine Veranderung der korperlichen
Symptome berichtet, also der
Muskelschmerzen, des Fiebers, der
Lymphknotenschwellungen, der Kopf-
schmerzen oder der orthostatischen
Intoleranz. Daruber hinaus lasst die
klinische Erfahrung darauf schliel3en,
dass der Versuch, einen Patienten mit
ME/CFS davon zu Uberzeugen, er/sie
habe keine organische Erkrankung und
sollte sich nicht ausruhen, wenn er
erschopft ist, zu Konflikten in der Arzt-
Patient-Beziehung und zu schadlichen
Folgen fur den Patienten fuhrt. Von daher
ware es klug, weitere Forschungs-
ergebnisse abzuwarten, bevor man
diesen Ansatz mit kognitiver Verhaltens-
therapie empfiehlt.

Trotz der Tatsache, dass die Ver-
schlechterung der Symptome nach
korperlicher Belastung ein zwingendes
Kriterium fur die Diagnose des ME/CFS
ist, werden fur diese Patienten haufig
,Graded-Exercise“-Programme verordnet.
[Anm.d.U: Bei ,Graded Exercise* handelt
es sich um stetig ansteigende korperliche
Belastung ohne Berucksichtigung der
Reaktion des Patienten auf diese

Belastung.] Vermutlich werden diese
Empfehlungen auf der Basis der
Annahme gemacht, dass korperliche
Belastung von einer verbesserten
aerobischen Kapazitat, einer erhohten
anaeroben Schwelle und einer
gesteigerten Toleranz gegenuber korper-
licher Belastung begleitet wird. Jedoch
konnte bei Patienten mit ME/CFS weder
belegt werden, dass die Toleranz
gegenuber korperlicher Belastung steigt,
noch die korperliche Kondition durch
Programme mit korperlichen Ubungen
besser wird. Dies hangt mdglicherweise
mit der anomalen Reaktion auf
korperliche Belastung bei ME/CFS
zusammen. Bei diesen Patienten ist der
Ruhepuls erhdoht und die maximale
Sauerstoffaufnahme ist, verglichen mit
gesunden Menschen mit vorwiegend
sitzender Lebensweise, herabgesetzt
(Riley et al., 1990; Farquhar et al., 2002;
Fulcher & White, 1997; De Becker et al.,
2000). SPECT-Untersuchungen des
Gehirns weisen auf eine Verstarkung der
Mangeldurchblutung (Goldstein, 1993)
und einen herabgesetzten cerebralen
Blutfluss nach korperlicher Betatigung hin
(Peterson et al.,, 1994). Eine herab-
gesetzte Wahrnehmung bzw. geistige
Leistungsfahigkeit (Blackwood et al.,
1998a; LaManca et al., 1998), eine
herabgesetzte Schmerzschwelle (White-
side et al., 2004a; Whiteside et al.,
2004b) sowie eine verminderte maximale
Muskelkontraktion (Paul et al.,, 1999)
werden ebenfalls berichtet.

Nach der neuesten Metaanalyse der
Cochrane Collaboration gibt es funf
Studien zu korperlicher Belastung bei
ME/CFS, die methodisch einwandfrei
sind. In drei dieser Studien wurden
jedoch die Oxford-Kriterien zur Auswahl
der untersuchten Patientengruppe ver-
wendet, nach der lediglich Erschopfung
von 6-monatiger Dauer flr eine Diagnose
erforderlich ist. Eine der Studien schloss
Patienten mit Schlafstérungen aus
(Fulcher & White, 1997), was bedeutet,
dass praktisch alle ME/CFS-Patienten,
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die man in der klinischen Praxis sieht,
ausgeschlossen wurden. Es gibt zwei
Studien, die gultige diagnostische
Kriterien verwenden, und beide berichten
uber eine selbstberichtete Verbesserung
der Erschopfung (nach der Chalder
Fatigue Scale) (Wallman et al., 2004;
Moss-Morris et al., 2005). Keine dieser
Studien enthalt einen Bericht Uber eine
etwaige Nachuntersuchung nach 12
Wochen. Keine macht eine Aussage Uber
die zentralen korperlichen Symptome des
ME/CFS wie etwa die Schmerzen, nicht

erholsamen Schlaf, infektidse, autonome,
neurologische oder endokrine Symptome.
Es ist unklar, ob diese Ergebnisse auf
schwer erkrankte = ME/CFS-Patienten
anwendbar sind, da keiner dieser
Patienten gesund genug ist, um an
Studien teilnehmen zu kénnen. Es wird
weiterer Studien mit einer grolderen
Gruppe von Patienten bedurfen, in denen
Uber alle Symptome eine Aussage
getroffen wird, um erkennen zu kénnen,
ob ,Graded Exercise“ die zentralen
Symptome des ME/CFS beeinflusst.
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9. Schlussfolgerungen

ME/CFS ist eine organische Multi-
systemerkrankung, die potentiell zu
starker korperlicher Behinderung flhrt.
Auch wenn es keinen diagnostischen
Test gibt, der einem Goldstandard
entsprechen wuirde, belegt die medi-
zinische Fachliteratur eindeutig, dass
ME/CFS nicht das Gleiche wie eine
Depression oder irgendeine andere
psychiatrische Erkrankung ist. Es st
wichtig, zu unterscheiden, ob ein Patient
an ME/CFS leidet, an einer
psychiatrischen Erkrankung oder an
beidem. Wenn man die diagnostischen
Kriterien des kanadischen Konsens-
dokumentes verwendet, konnen die
klinischen Anzeichen und Symptome des
ME/CFS in den meisten Fallen klar von
psychiatrischen  Erkrankungen unter-
schieden werden. Da die Psychiatrie
sowohl Kenntnisse der organischen
Medizin als auch der psychologischen
Medizin umfasst, spielt sie im Rahmen in
der Behandlung des ME/CFS eine
wichtige Rolle — sowohl im Hinblick auf
eine exakte Diagnose und der Beur-
teilung der Phase der Krankheits-
bewaltigung, in der sich der Patient
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befindet, als auch im Rahmen einer
psychotherapeutischen Unterstutzung.
Fur die langfristige Krankheitsprognose
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