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Bei der Myalgischen Enzephalomyelitis/Chronic Fatigue Syndrome (ME/CFS), in 

Deutschland ĂChronisches Erschºpfungssyndromñ genannt, handelt es sich um eine 

komplexe und schwere Multisystemerkrankung auf neurologischer, endokriner und 

immunologischer Ebene mit zusätzlichen Auswirkungen auf den Bewegungsapparat. Die 

Erkrankung ist durch eine extreme Symptomvielfalt in unterschiedlicher Ausprägung und 

Schweregrad gekennzeichnet, die höchste Anforderungen an Anamnese, Diagnostik und 

therapeutische Bemühungen stellt. Das klinische Bild reicht von leichteren Fällen, in denen 

zumindest der Alltag in Teilen allein bewältigt werden kann, bis hin zu schweren 

Verlaufsformen, die schubartig oder durchgehend Bettlägerigkeit zur Folge haben. Einige 

Patienten müssen beatmet werden oder sind in ihrer Mobilität so eingeschränkt, dass sie auf 

einen Rollstuhl angewiesen sind. Genese und Schwierigkeiten bei der Eingrenzung und 

klaren Definition der Erkrankung sind nur aus der epidemiologischen Historie und 

Terminologie eines Phänomens heraus zu verstehen, das in Deutschland und weltweit 

immer wieder zu Verwirrung und Verwässerungen in der Bezeichnung führt, insbesondere in 

der Abgrenzung zu vermeintlich psychischen Erkrankungen. Eine eindeutige, kausale 

Zuordnung zu einer Ursache ist bis heute nicht möglich. 

 

Historie, Definition, Terminologie und Epidemiologie 

 

1984/1985 kam es in Incline Village am Lake Tahoe in Nevada (USA) und Nachbarorten zu 

einer signifikanten Häufung von nicht erklärbaren Krankheitsfällen mit grippeähnlichen 

Symptomen (1), die in einer Chronifizierung bei den betroffenen Patienten über Monate und 

Jahre mündeten. Die Bemühungen der in Incline Village damals niedergelassenen Ärzte Dan 

Peterson und Paul Cheney, die heute zu den führenden Medizinern auf diesem Gebiet 

gehören, eine Klärung dieses Epidemie-Clusters herbeizuführen, wurden von 

herbeigerufenen Seuchen-Experten der CDC konterkariert(2). Eine zunächst vermutete 

Ausbreitung einer Mutante des Epstein Barr Virus (Mononucleose)(3) ließ sich nicht 

verifizieren. Auswertungen verwiesen immer wieder auf einen ungewöhnlich hohen Anteil 

reaktivierter, chronisch persistierender HHV6-Fälle, da jedoch auch durchgehend 

Titererhöhungen ohne Hinweise auf echte Reaktivierungen von anderen Vertretern der 

bekannten 8 Humanen Herpesviren im Rahmen des Erkrankungsbildes bekannt sind, ist die 
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Aussagefähigkeit begrenzt. Die Rolle von HHV6 und HHV7 im Krankheitsgeschehen ist bis 

heute nicht eindeutig geklärt (4). 

 

Die Betroffenen litten u.a. unter außergewöhnlich starker Schwäche und Erschöpfung über 

einen Zeitraum von länger als 6 Monaten, weiterhin unter Schwindel, Verwirrungszuständen, 

Gedächtnisausfall, lymphatischen Problemen, Taubheitsgefühlen, Halsschmerzen, 

Muskelschmerzen und ïschwäche, gastrointestinalen Störungen, epileptiformen Anfällen 

und multiplen Schmerzzuständen am gesamten Körper (5). In so gut wie allen Fällen führte 

das zur finalen Arbeitslosigkeit und Unfähigkeit, sozialen Kontakten nachzugehen. Bedingt 

durch die gleichzeitige frustrane Ursachensuche endeten und enden die Einzelschicksale der  

Cluster fast immer in einer sozialen Stigmatisierung der Patienten. 

 

Nach weiteren Ausbrüchen in allen Teilen der USA benannte die CDC (Centers for Disease 

Control an Prevention) die Krankheit ungeachtet der Tatsache, dass diese bereits 1969 von 

der WHO im ICD10-Schlüssel als ĂMyalgische Enzephalomyelitisñ unter Punkt G.93.3 

eindeutig als neurologische Erkrankung subsumiert wurde, in ĂChronic Fatigue Syndromeñ 

(ĂChronisches Erschºpfungssyndromñ) um. Durch die unangemessene Gewichtung des 

unspezifischen Erschöpfungsaspektes traten somit einerseits die schwerwiegenden, vor 

allem kognitiven und neurologischen Symptome in den Hintergrund, andererseits wurde 

damit psychologisierenden Diagnosen und Begriffsverwªsserungen wie ĂChronische 

M¿digkeitñ oder ĂBurn-Out-Syndromñ, mit denen die Erkrankung nichts zu tun hat, die Tür 

geöffnet. Die faktisch im Mittelpunkt stehende, extreme Erschöpfungsproblematik ist 

subjektiv als massiv behindernd, aber unspezifisch zu werten und resultiert wesentlich aus 

Störungen der Mitochondrien, die begleitend oder zentral bei schwerwiegenden anderen 

Prozessen wie malignen Erkrankungen ebenfalls zu finden sind. 

 

Schon im Jahr 1959 hat der Arzt E.D. Acheson das Syndrom der Myalgischen 

Enzephalomyelitis (ME) im American Journal of Medicine beschrieben (6).   

 

Bereits in dieser frühen Schrift sind 14 historische Clusterausbrüche der Erkrankung 

dokumentiert, die weltweit zwischen Island und Südafrika aufgetreten waren. Sieben dieser 

Cluster  betrafen vorwiegend das Personal von örtlichen Kliniken, ein anderes trat in  einer 

Kaserne auf. Auch beobachtete man eine langsame geographische Ausbreitung in 

verschiedenen ländlichen Gegenden (7). Insgesamt sind ¿ber 60 ĂOutbreakñ-Cluster relativ 

gut dokumentiert (8), darunter auch die bekannten im Londoner Free Hospital (1955) oder auf 

Island in den 40er Jahren. Hierbei standen jeweils Verdachtsdiagnosen im Vordergrund, die 
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in der ersten Hälfte des 20. Jahrhunderts überwiegend atypische Verlaufsformen der damals 

nicht selten auftretenden Polio-Wellen als Fragestellung thematisierten (9). Da das 

Krankheitsbild in der Tat immer wieder im Nachgang und  Kontext von viralen und 

bakteriellen Einflüssen auftreten kann, z.B. nach Infektionen mit Epstein-Barr-Viren, 

Parvoviren, Enteroviren, Ross-River-Viren(10) usw., ist im Falle verzögerter Rekonvaleszenz 

unter möglicherweise persistierender, subakuter Verlaufsform oder postviralen 

Autoimmunprozessen bei infektiöser Ursache häufig auch eine postinfektiöse 

Multisystemkomponente zu beobachten, die der Erkrankung diverse Bezeichnungen 

geschenkt hat, u.a. Abortive Poliomyelitis, Atypische Poliomyelitis, Post-Polio-Syndrom, Low-

Killer-Cell-Syndrome, Epidemische Neuromyastenie, Epidemische Enzephalitis, 

Epidemische Myositis, Akureyri-Disease, Benigne Myalgische Enzephalomyelitis oder 

Chronic Fatigue and Immune Dysfunction Syndrome (11). 

 

Aber auch der Einfluss von anderen auf den Körper wirkenden Störfaktoren kann zu einer 

ME/CFS-Problematik führen. So ist die Erkrankung als Folge von radioaktiver Strahlung im 

Niedrigdosisbereich (so genannte ĂLow Level Radiationñ) genauso bekannt wie nach 

radioaktiven Unfällen und militärischen Aktivitäten. Man beobachtete beispielsweise Fälle 

von ME/CFS unter den Aufräumtruppen nach der Tschernobyl-Katastrophe (ĂClean-Up-

Workerñ) (12) und ME/CFS ist u.a. unter dem Namen ĂGenbaku Bura Bura Atomic Bomb 

Diseaseñ als Spätfolge der Atombombenangriffe auf Hiroshima und Nagasaki historisch 

belegt (13). 

 

ME/CFS trifft alle Altersgruppen, eine Zunahme der Fälle bei Kindern und Jugendlichen ist 

zu beobachten (14). Allerdings sind bedingt durch die diagnostischen Probleme sowohl 

verlässliche Zahlen bezüglich der Altersverteilung aufgrund der Überlagerung mit 

naturgemäß zunehmenden, anderen chronischen Erkrankungen im Alter, wie auch bezogen 

auf die tatsächliche Anzahl der Betroffenen, schwer zu erhalten. Aber auch die unspezifische 

Symptomvielfalt und hohe Fehldiagnoserate lassen eine überdurchschnittliche hohe 

Dunkelziffer vermuten. Zudem gibt es sowohl vom klinischen Bild her wie auch bei den 

Abweichungen innerhalb der diagnostizierbaren, biologischen Marker einerseits 

Überschneidungen zu manifesten, neurologischen Erkrankungen (M. Parkinson, M. 

Alzheimer), andererseits auch zu psychischen und neurobehavioristischen Störungen 

(Schizophrenie, ADS, ADHS, Autismus) (15). 

Weltweit sollen mindestens 17 Millionen Menschen betroffen sein, in Deutschland geht 

ĂFatigatio e.V.ñ seit Jahren von 300.000 Erkrankten aus (16),  einige seriöse Medien-

dokumentationen sprechen allerdings von 500.000 bis möglicherweise 1 Million Fällen(17), 
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diese Spekulationen werden untermauert durch die Aussage einer der führenden 

Forscherinnen, Nancy Klimas von der Universität Miami, nach Klimas sind ca. 80% der Fälle 

gar nicht richtig diagnostiziert (18). Frauen sind häufiger betroffen als Männer, die 

Heilungsrate liegt bei unter 20%(19). 

 

Die Situation der Patienten  
 
Die Lage von ME/CFS-Patienten nicht nur in Deutschland ist katastrophal. Aufgrund des 

Ausfalls medizinischer, juristischer und sozialer Anerkennung ist weder eine medizinische 

Versorgung (trotz häufiger Bettlägerigkeit) noch eine finanzielle Absicherung oder sozial 

ansatzweise vernünftige Betreuung gewährleistet. Die meisten Patienten enden im sozialen 

Abseits oder werden mit psychologisierenden Ausweichdiagnosen (Depression, 

Somatisierungsstörung, Hypochondrie) nach Hause geschickt oder sogar in psychiatrische 

Einrichtungen abgeschoben. Die Pflege wird zudem meist Eltern, Verwandten, Kindern oder 

Freunden überlassen, die keinerlei medizinische oder pflegerische Ausbildung genossen 

haben und damit überfordert sind (20). 

 

Genese, Klinik, Diagnostik und Biologische Parameter 

 

ME/CFS beginnt entweder mit einem infektiösen oder infektionsähnlichen Ereignis meist mit 

den Symptomen einer Grippe oder setzt schleichend unter oft stufenweiser Verschlechterung 

des Gesamtbefindens ein. Das klinische Bild ist Schwankungen unterworfen, die 

Verlaufsformen reichen von einer durchgehenden Bettlägerigkeit bis hin zu wellenförmigen 

Mustern, in denen auch Beschwerdefreiheit über längere Zeiträume herrschen kann (21 von 

Baehr). 

 

In der ärztlichen Praxis werden folgende Symptome und Störungen mit unterschiedlicher 

Ausprägung beobachtet. Die Symptome sind allerdings bei jedem Patienten unterschiedlich 

und können sich im Laufe der Erkrankung verändern: 

 

Anhaltende, massivste Erschöpfung (keine bloße Müdigkeit!) länger als 6 Monate bis hin zur 

Bettlägerigkeit, typisch verstärkt bis zu 48 Std. nach körperlicher Aktivität, starke 

Kopfschmerzen, massive Konzentrationsstörungen, massive Einschränkung des Kurzzeitge-

dächtnisses, häufige Infekte, die aber nicht richtig ausbrechen, plötzlich aufflackernde 

Erkªltungssymptome, Ăgrippigesñ Gef¿hl, Persºnlichkeitsverªnderungen, (Nacken-) 

Verspannungen, Nackensteifigkeit, epileptiforme Anfälle und Spasmen, Gereiztheit, starke 

Nervosität, allgemein emotionale Dysbalance, Überreaktionen, Depressionen infolge sozialer 
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Ausgrenzung, Angstzustände, Panikattacken, Schwindel, druckempfindliche, vergrößerte 

oder schmerzhafte Lymphknoten, Starke Überempfindlichkeit gegenüber Lärm, Hitze und 

Kälte, multiple Schmerzzustände (Muskeln, Rücken, Gelenke), Taubheitsgefühle, Tinnitus, 

Sprachprobleme (Wortfindungsstörungen, Buchstabenverwechseln), Schwellungsgefühl, 

Herzrasen, Hautausschläge, Juckreiz, Dysurie, Strangurie oder Inkontinenz, erhöhte 

Temperatur, fiebriges Gefühl ohne Temperaturerhöhung, Untertemperatur, Halsschmerzen, 

Gesichtshitze oder Rötung (Flush), Unterzuckerungsgefühl, Sehstörungen, starke 

Benommenheit (Brain Fog), eiskalte Gliedmaßen, Magen-Darm-Störungen, Übelkeit, 

Erbrechen, Durchfälle, massive Nahrungsmittelunverträglichkeiten (22  immunselbsthilfe). 

 

Anamnetisch stehen einige Informationstools zur Verfügung (23), die praktisch selten oder nie 

genutzt werden. Durchgesetzt haben sich in Anamnese und Diagnose bei Verdacht auf 

ME/CFS neben der entsprechenden Ausschlussdiagnostik inkl. Infektionsparameter die so 

genannten ĂKanadischen Kriterienñ (24), die die Vorgängerkriterien von Fukuda und Holmes 

(25) ersetzen. Der Grad des Aktivitätsniveaus lässt sich anamnetisch am besten durch die so 

genannte Punkte-Skala von David Bell (26) fassen, die bei den Patienten oft auch als 

Grundlage für eine tägliche Dokumentation des Verlaufs dient. Hierbei steht eine 

Spannbreite von 0 bis 100 Punkten verbunden mit einer ausdifferenzierten Aussage zur 

Aktivitäten-Potenz zur Verfügung.  

In der Analytik besteht die Schwierigkeit oft darin, dass innerhalb der Standarddiagnostik 

keine manifesten Abweichungen zu finden sind. Jedoch sichern bei gezielter Fragestellung in 

der Summe eine ganze Reihe von biologischen Parametern die Diagnose ME/CFS. Der 

Biochemiker und emeritierte Professor für Chemie Malcom Hooper hat die wesentlichen 

Anomalien(27) zusammengefasst (Literaturhinweise eigene Nummerierung, siehe Seite 15): 

 
Immunsystem, beispielsweise: 

- Chronische Aktivierung und Dysfunktion des Immunsystems (24,30-32), Hinweise auf 

persistierende virale Infektionen (33) (enterovirale [34-41], EBV [42-47] und HHV-6/7 

[43,45-50]), Aktivierung des 2-5A-antiviralen Pfades (47, 51-56), niedrige Zahl und 

Zytotoxizität der Natürlichen Killerzellen (33, 47, 54, 57-63), Anomalien der T-Zellen 

(59, 61-62, 64-66), erhöhte Zelltod-Rate (73-74) sowie Allergien (54, 75-77),  

- Anomalien der Genexpression im Bereich der Immunfunktionen (61, 66, 78-81) 
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Gehirn/Zentrales Nervensystem, beispielsweise: 

- Objektive Messergebnisse verschiedener Dysfunktionen (54,82-86) ï Defizite beim 

Arbeitsgedächtnis, bei der Konzentration, der Informationsverarbeitung (87-95) und 

den autonomen Funktionen einschließlich neural vermitteltem niedrigen Blutdruck 

und orthostatischer Intoleranz (96-98). 

- Anomalien ï regionale Minderdurchblutung des Gehirns, zu sehen im SPECT (99-

106), Anomalien in der weißen und grauen Gehirnsubstanz, festzustellen durch MRT 

(106-112), Entzündungsprozesse (66, 106-107, 113-114), Hypomyelinisierung (83, 

113-114), Dysfunktionen der Neurotransmitter (115-116,119) und metabolische 

Dysfunktionen (117-121), zu sehen im MRT/PET sowie Anomalien der Proteine in der 

Rückenmarksflüssigkeit (122-123) 

- Anomalien in der Genexpression im neurologischen Bereich (115) 

 

Endokrines System: 

Hypothalamus - Beeinträchtigung in der Aktivierung der Hypothalamus-Hypophysen-

Nebennierenrinde-Achse (HPA-Achse) (124-131) und Anomalien der Genexpression im 

neuroendokrinen Bereich (78) 

 

Herz-Kreislauf-System: 

Minderdurchblutung (54, 83, 99-106, 132-136), Beeinträchtigung der Gefäßspannung (27, 

134-137), einschließlich einer abnormalen Reaktion auf Acetylcholin, geringes Blutvolumen 

(134-135), Vaskulitis (136-137), d.h. entzündliche Erkrankungen der Blutgefäße, wozu auch 

erhöhter oxidativer Stress, Entzündungen und arterieller Gefäßsteifigkeit (138-139) sowie 

Funktionsstörungen des Herzens (132, 135, 140-141) 

 

Muskuläre Störungen: 

Strukturelle und biochemische Anomalien (38, 68, 89, 142-148) einschließlich einer 

gestörten Erholung der Muskeln nach körperlicher Belastung (149-154), wobei die 

Genexpression in der Reaktion auf Belastung abnormal ist und es zu einer Zustands-

verschlechterung nach Belastung kommt (155). 

 

Weitere Störungen: 

Gastrointestinale Störungen (156-158) einschließlich Nahrungsmittelunverträglichkeiten 

(159-160) und Reizdarmsyndrom IBS (156, 161), Dysfunktion der Mitochondrien (38, 82, 

125, 162-163) einschließlich Anomalien der Genexpression im Bereich der Mitochondrien 

(164) und des Ionentransports und Funktionsstörungen der Ionenkanäle (155, 165-166). 
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Aktueller Forschungsstand, Ursachensuche 

 

Obwohl die Erkrankung ME/CFS seit über 100 Jahren relativ gut dokumentiert ist und es 

Hinweise auf epidemische Cluster und Einzelfälle sogar bereits im 19. Jahrhundert gibt, ist 

bisher keine eindeutige Ursachenzuordnung gelungen. Aspekte wie Chronifizierung und die 

breite Symptompalette haben weltweit bisher nur erfolglose Bemühungen in der Erklärung 

auf den Plan gerufen. Diskutiert werden infektiöse Ursachen (Bakterien, Viren, Pilze) wie 

auch chemisch-toxische (Organ-Phosphatverbindungen, Schwermetalle, Toxine aus 

Cyanobakterien und Mykotoxine), sowie Einflüsse von Radionukleotiden. Schlagzeilen in den 

Medien machte 2009 eine wissenschaftliche Publikation in ĂScienceñ, nach der das 

Whittemore Peterson Institute in Reno, Nevada, das seinen Namen u.a. nach einem der 

involvierten Ärzte des Lake-Tahoe-Clusters trägt, eine retrovirale Beteiligung bei einer 

Patientenkohorte von über 60% ME/CFS-Patienten nachweisen konnte (vs. ca. 3% 

Gesunde). Das Retrovirus XMRV steht seit einigen Jahren bereits im Verdacht, auch bei der 

Entstehung von Prostata-Karzinomen eine entsprechende Rolle zu spielen (28). Im Nachgang 

der Studie des WPI wurde XMRV kontrovers diskutiert, wobei das Virus in weiteren Studien 

einschließlich einer deutschen bestätigt werden konnte, allerdings wurde die Diskussion 

durch einige fragwürdige Gegenstudien angeheizt, deren Messmethoden im Kreuzfeuer der 

Kritik standen (29). Zudem gab es unterschiedliche Ergebnisse der gleichen Blutproben, was 

die Fragwürdigkeit noch unterstrich. 

 

Eine gute Zusammenfassung des aktuellen Forschungsstandes bieten u.a. die Arbeiten von 

Komaroff, vor allem der Vortrag vom April 2010 vor der CFIDS/ME/ & FM Association (30), der 

wesentlich nochmals die möglichen, infektiösen Bezüge zusammenfasst. 

 

Über einen Zeitraum von fast 10 Jahren hat sich unabhängig davon ein zweites Modell als 

relativ sicherer, einheitlicher Biomarker für ME/CFS herausgestellt, der auf der Antikörper-

Testung auf das so genannte Ciguatera-Fischtoxin beruht. Der Test ist aber in Teilen zu 

unspezifisch und reagiert auch auf andere Toxine, daher wird von einem ĂCiguatera-Epitopñ 

gesprochen, das gesucht wird. Hier ist u.a. eine wichtige Arbeit von Shoemaker (31) zu 

nennen, die die biologischen Anomalien bei Ciguatera-Vergiftungen zusammenfasst. Es 

handelt sich bei diesem Toxin um ein häufig nicht nur in tropischen Gewässern 

vorkommendes Neurotoxin, das ursprünglich aus Dinoflagellaten stammt und in der 

Nahrungskette über den Verzehr von Fisch weitergeben wird. Bei einer Vergiftung treten 

akut ME/CFS-Symptome auf, die auch ein prolongiertes Szenario von persistierenden  
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Beschwerden getriggert durch zahlreiche Faktoren über Monate und Jahre hinweg nach sich 

ziehen können. Im Zuge dieser Tests vor allem durch Prof. Hokama auf Hawaii auch an 

mittlerweile über 800 ME/CFS-Patienten (32) wurden im Nachgang mehrere Hypothesen der 

National CFIDS Foundation (USA) aufgestellt, die u.a. verblüffende Querverbindungen 

herstellen und in Teilen plausible Arbeitsaufträge an verschiedene unabhängige 

Forschungseinrichtungen nach sich gezogen haben, u.a. wird die Beteiligung des 

Neurotoxins BMAA, das sich für andere neurodegenerative Erkrankungen verantwortlich 

zeichnet (z.B. für den ALS/Parkinson-Dementia-Komplex) und aus Cyanobakterien stammt, 

durch Paul Cox untersucht (33) , während Vitali Citovsky von der Stony Brook Universität eine 

Untersuchung über mögliche Interaktionen des toxischen Agrobakteriums tumefaciens und 

Cyanobakterien zurzeit noch untersucht (34). 

 

Die Diskussion von toxischen Umwelteinflüssen als Ursache von ME/CFS ist nicht neu (35) 

und bildet die Querverbindung zu ähnlichen Multisystemerkrankungen wie dem Golfkriegs-

Syndrom (36) oder der Multiplen Chemischen Unverträglichkeit. Zahlreiche Toxine sind 

zusätzlich Tumorpromotoren, die wiederum eine Brücke zu malignen, kanzerogenen 

Prozessen schlagen. 

 

Weiterhin gibt es wissenschaftliche Arbeiten zu der Rolle von Paramyxoviren im 

Krankheitsgeschehen, hier ist speziell die ebenfalls von der National CIFDS Foundation 

herausgearbeitete Hypothese einer Beteiligung von Parainfluenzavirus/Simianvirus 5 zu 

nennen, dessen ubiquitäre Verbreitung um Tierreich unter zahlreichen Spezies und der 

nachgewiesenen Pathogenität für Menschen einerseits lange bekannt ist, aber von der 

Forschung kaum beachtet wurde (37). Es handelt sich um ein dem Mumpsvirus ähnliches 

Paramyxovirus, das durch zahlreiche Immune-Escape-Mechanismen ebenfalls in der Lage 

ist, maligne Erkrankungen auszulösen, u.a. sei hier der Einfluss auf das elementare STAT1-

Protein genannt (38).  

 

Insgesamt legt der Forschungsstand eine übergeordnete Sichtweise, die auch die auch eine 

Kausalität in Bezug auf andere (neuro-) degenerative, maligne und chronische Krankheiten 

herstellt, nahe. Dies wird allein dadurch schon untermauert, dass es eine relativ gut 

dokumentierte erhöhte Leukämie- und Lymphomrate bei den Patienten aus der Lake-Tahoe-

Kohorte gibt (39).  
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Therapie 

 

Die Therapieversuche sind durchgehend als frustran zu bezeichnen. Die Patienten 

durchlaufen in der Hoffnung auf eine Heilung oft kostspielige, jahrelange Therapien ohne 

Erfolg. Die unklare Ursache der Erkrankung mündet in die Nichtverfügbarkeit einer kausalen 

Behandlung. In der Regel wird mit Schmerzmitteln und Psychopharmaka symptomatisch 

behandelt, was aufgrund von Hinweisen auf eine mögliche, genetisch bedingte, schlechtere 

Entgiftungsfähigkeit der Patienten (40) nicht unproblematisch ist. Es gibt diverse Ansätze, die 

unter der Annahme der Beteiligung von Infektionserregern entweder antivirale Komponenten 

(z.B. Aciclovir) und/oder Antibiosen mit mäßigem oder gar keinem Erfolg einsetzen (41, 

Charité). Am vielversprechendsten sind immunmodulatorische Vorgehensweisen mit 

diversen phytotherapeutischen oder schulmedizinischen Anteilen in Kombination mit 

komplexen Konzepten aus Nahrungsergänzungsmitteln, die nicht nur auf die bloße 

Substitution von Mikronährstoffen zielen, sondern auch die Regulation von Botenstoffen, 

Neurotransmittern und Stoffwechselzwischenprodukten durch die Zufuhr von Zwischenstufen 

bewirken können. Hierbei haben sich Wirkstoffe wie Tryptophan, reduziertes Glutathion, 

Methioninverbindungen wie SAMe, Vitamin B-Komplexe, Vitamin B12, Coenzym Q10 und L-

Acetyl-Carnitin und Selen bewährt. Eine zentrale Bedeutung kommt Melatonin zu, dessen 

Einsatz in Deutschland nur unter strenger ärztlicher Indikationsstellung auf Rezept erfolgen 

kann, in anderen Ländern aber als Nahrungsergänzung frei verkäuflich ist. Melatonin ist nicht 

nur ein Schlafhormon, sondern eines der stärksten Antioxidantien, das der Körper selbst 

produzieren kann.  Diese therapeutischen Maßnahmen müssen allerdings über einen langen 

Zeitraum und unter ärztlicher Aufsicht stattfinden, was sich angesichts der oft wechselnden 

Bemühungen der Patienten und schlechten Dokumentation als durchgehend schwierig 

gestaltet. Es fehlen Studien, zudem sind Einfallbeschreibungen auch bei therapeutischen 

Erfolgen selten aussagefähig, da unterschiedliche Gewichtungen innerhalb der Störungen 

bei den Patienten vorliegen und es nicht ein allgemeingültiges Schema gibt, sondern eine 

individuelle Abstimmung auf die jeweiligen Befundergebnisse stattfinden muss.  

 

 

Das NO/ONOOð -Modell von Martin Pall als übergreifende Basis für ein 

Therapieschema. 

 

Martin L. Pall, emeritierter Professor für Biochemie hat mit seinem Erklärungschema für 

chronische Multisystemerkrankungen und andere Krankheiten einen zumindest vorläufig 

bahnbrechenden Paradigmenwechsel in der Betrachtungsweise sowohl von Krankheiten wie 
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ME/CFS, Multipler Chemischer Unverträglichkeit, Fibromyalgie oder Golfkriegssyndrom, wie 

aber auch von anderen manifesten Erkrankungen eingeleitet. Der NO/ONOOð-Zyklus greift 

im Körper lokal, somit können in Abhängigkeit der Angriffspunkte unterschiedliche 

Erkrankungen verursacht werden. Oxidativer Stress, Stickoxide, Entzündungsreaktion, 

Dysfunktion der Mitochondrien und Verarmung an Tetrahydrobiopterin (BH4) und eine 

Störung der NMDA-Aktivitªt sind eine Art Ăgemeinsamer Nennerñ der genannten Störungen. 

Mit einer komplexen Auswahl an Wirkstoffen versucht Pall den Abläufen bis ins kleinste 

Detail Rechnung zu tragen und eine Regulation zu erreichen. Zum Einsatz kommen dabei: 

Flavonoide, gepuffertes Ascorbat, Ascorbat i.V. und oral, reduziertes L-Glutathion, Inosin, 

RNA oder D-Ribose, 5-MTHF oder die Vorläufer Folinsäure und Folsäure, NMDA 

Antagonisten und Wirkstoffe, die die NMDA-Aktivität indirekt senken, Magnesium, sowie 

Omega 3-Verbindungen mit starkem EPA-Anteil (42). 

 

Das Konzept zielt darauf, den oxidativen Stress, Peroxynitrit und die NMDA-Aktivität 

herabzusetzen und die mitochondriale Funktion und die BH4-Verfügbarkeit zu erhöhen. Palls 

Vorgehen besticht durch regulatives Management und nicht durch Stimulus oder 

Unterdrückung einzelner Faktoren, soll aber an dieser Stelle abschließend nur als ein 

Beispiel für eine entsprechend regulative therapeutische Option der Folgeerscheinungen 

genannt werden (43). 

 

Ein kausales therapeutisches Konzept ist letztlich abhängig vom Erfolg der Forschung bei 

der Ursachensuche. 

 

Zusammenfassung 

 

ME/CFS ist als äußerst ernste und chronische Multisystemerkrankung mit eindeutig 

körperlicher Ursache zu werten. Die medizinischen und sozialen Folgen sind angesichts der 

Tatsache, dass diese Erkrankung im Schweregrad mit der Situation eines HIV-Patienten im 

Stadium 2 oder 3 oder eines Krebspatienten unter Chemotherapie verglichen werden kann,  

aber im Regelfall fehldiagnostiziert oder einfach ignoriert wird, fatal und bedürfen nicht nur 

dringend der Korrektur in der Wahrnehmung der Erkrankung. Notwendig ist vielmehr ein 

gesamter Paradigmenwechsel in der Humanmedizin, der solchen Strukturen Rechnung trägt.  

 

Angesichts einer sehr hohen Wahrscheinlichkeit des Anstiegs der Erkrankungsfälle in der 

Zukunft und des damit verbundenen Leistungsausfalls weltweit ist es mehr als offensichtlich, 

dass bei weiterer Ignoranz des Problems und Verweigerung der Zubilligung von adäquaten 
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Mitteln für Forschung, Therapie und Absicherung der Grundversorgung sich einerseits die 

schon vorhandene, existenzbedrohliche und völlig inakzeptable Situation der Patienten 

weiter verschärfen wird, andererseits der schon jetzt vorhandene, maskierte wirtschaftliche 

Schaden in Milliarden-Höhe auf Dimensionen anwachsen wird, die noch nicht abschätzbar 

sind. 
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Anmerkungen und Literaturhinweise: 
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Literaturanhang zu Malcom Hooper: 

 


