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Aminosäuren: Carnitin, Glutamin, Lysin, Taurin 

Antioxidantien

Betaine HCl

Bioflavonoide: Traubenkernextrakt, Pycnogenol, Quercetin

Buttersäure 

Cholin

CoQ10 (Ubichinon, Ubichinol)

D-Ribose

Verdauungsenzyme

DHEA (Dehydroepiandrosteron) 


Essenzielle Fettsäuren: Fischöl, Leinsamenöl, Nachtkerzenöl, Borretschsamenöl 



FOS (Fructooligosaccharide) 

GABA (Gamma-Aminobuttersäure)

Galantamin

Glucosamin-Sulfat

Glutathion


Kräuter: Aloe vera, Astragalus, Kamille, Echinacea, Knoblauch, Ingwer, Gingko, Ginseng, Goldenseal, Gotu kola, Kava, Süßholz, Lomatium, Mariendistel, Johanniskraut, Uva ursi, Baldrian



Histame

Inosin

Inositol
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Melatonin

Mineralien: Kalzium, Magnesium, Selen, kolloidales Silber, Zink 
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Pilzextrakte: LEM (Shiitake), Maitake, Cordyceps

NAC (N-Acetylcystein)

NADH (ENADA)

Piracetam

Probiotika

Gelee Royale

Sambucol

SAMe (S-Adenosyl-Methionin)
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Vorwort zur deutschen Ausgabe

Seit der zweiten Auflage von Chronisches Müdigkeitssyndrom: Ein Behandlungsleitfaden im Jahr 2012 veröffentlicht wurde, haben mehrere Ereignisse stattgefunden, die das Verständnis von CFS/ME sowie die politische Landschaft verändert haben. 

Eine bahnbrechende Studie unter der Leitung von Dr. Mady Hornig aus dem Jahr 2015 mit dem Titel "Distinct plasma immune signatures in ME/CFS are present early in the course of illness" (Ausgeprägte Plasma-Immun-Signaturen bei ME/CFS sind früh im Krankheitsverlauf vorhanden) fand charakteristische Immunanomalien bei Patienten, die als Biomarker dienen könnten. Interessanterweise entdeckten sie, dass dieses Muster eine frühe Krankheit (drei Jahre oder weniger) von einer chronischen Krankheit (mehr als drei Jahre) unterscheiden kann.

Dies war nicht die erste Studie, die bei CFS/ME-Patienten Anomalien des Immunsystems feststellte, aber die erste, die den Verlauf der Krankheit im Hinblick auf die Immunantwort genau aufzeichnete. Den Forschern zufolge ist das Immunsystem in den ersten Jahren der Krankheit auf "Hochtouren", während der Patient später unter "Immunerschöpfung" leidet Diese Erkenntnis wirft ein beachtliches Licht auf die langfristigen Folgen der Krankheit und ihre Behandlung.

Weitere Entwicklungen im Jahr 2015 fanden im politischen Bereich statt. Das Institute of Medicine, eine der renommiertesten medizinischen Einrichtungen der USA, hat einen Bericht veröffentlicht, Jenseits der Myalgischen Enzephalomyelitis/Chronisches Müdigkeitssyndrom: Die Neudefinition einer Krankheit, die CFS/ME eindeutig als biologische - und nicht als psychologische - Krankheit definiert. Darüber hinaus heißt es in dem Bericht, dass CFS/ME "eine ernste, chronische, komplexe, systemische Krankheit ist, die das Leben der Patienten oft tiefgreifend beeinflussen kann" Eine zweite, von den National Institutes of Medicine (NIH) in Auftrag gegebene Studie, die Pathways to Prevention (P2P), bekräftigte, dass es sich um eine ernsthafte Erkrankung handelt und dass weitere Forschungen erforderlich sind.

Der Direktor des NIH, Dr. Francis Collins, reagierte im Oktober 2015 und versprach zusätzliche Mittel für die Erforschung der Ursachen, Mechanismen und Behandlung vonCFS/ME. "Geben Sie uns eine Chance zu beweisen, dass wir es ernst meinen, denn das tun wir", sagte Collins. 

Auch wenn diese Ereignisse in den Vereinigten Staaten stattfanden, werden ihre Auswirkungen weltweit zu spüren sein. Alle CFS/ME-Betroffenen hoffen, dass die neuen Forschungsergebnisse die lange Zeit vorherrschenden Annahmen über die Krankheit, die sich so nachteilig auf die Patienten ausgewirkt haben, über den Haufen werfen und dass endlich eine Heilung gefunden wird.

Erica Verrillo

––––––––
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Vorwort zu Chronisches Müdigkeitssyndrom: Ein Behandlungsleitfaden, zweite Auflage

Als die erste Ausgabe von Chronisches Müdigkeitssyndrom: Ein Behandlungsleitfaden wurde fertiggestellt, und Lauren und ich wurden gefragt, was wir mit dem Manuskript machen würden, wenn vor dem Veröffentlichungstermin ein Heilmittel gefunden würde. "Verbrennt es!", sagten wir. Wir waren nicht naiv. Die späten neunziger Jahre waren eine berauschende Zeit für CFS-Fürsprecher und Selbsthilfegruppen . Wir hatten eine nationale Organisation, die CFIDS Association of America, die eine Monatszeitschrift mit den neuesten Forschungsergebnissen und Behandlungsmethoden herausgab. Osler's Web, Hillary Johnsons atemberaubender Bericht über den Ausbruch der Krankheit in Incline Village und die anschließende Vertuschung durch die CDC, kam 1996 in die Buchläden. Und eine zweite nationale Organisation, die National CFIDS Foundation, wurde 1997 gegründet. Die Versuche mit Ampligen liefen bereits, und die ersten Ergebnisse waren, gelinde gesagt, ermutigend. Es schien, als ob ein Heilmittel in greifbarer Nähe wäre.

Fünfzehn Jahre später ist das Heilmittel noch immer nicht gefunden. Diejenigen von uns, die in den achtziger Jahren an CFS erkrankten, treten nun in das dritte Jahrzehnt ihrer Krankheit ein. Die Forscher versuchen immer noch, die Ursache von CFS/ME herauszufinden, und trotz einer Vielzahl von Studien, die die zahlreichen immunologischen und neurologischen Mechanismen der Krankheit aufzeigen, glauben nicht wenige Ärzte immer noch, dass es "nur im Kopf" passiert Selbst die vielbeachtete Entdeckung von XMRV wurde von den alten Hasen, die schon zu viele Tricks gesehen und zu viele Enttäuschungen erlitten hatten, mit einer "Warten wir ab"-Haltung aufgenommen. Und trotz jahrelanger Beweise, die zweifelsfrei belegen, dass es sich um eine Krankheit handelt, die zu völliger Invalidität, wenn nicht gar zum Tod führen kann, beharrt das medizinische Establishment immer noch darauf, sie mit dem unverdienten Namen "Chronisches Müdigkeitssyndrom" zu bezeichnen.

Das ist die schlechte Nachricht. 

Die gute Nachricht ist das Internet. Mehr als alles andere hat das Internet unsere weltweite Gemeinschaft zusammengeführt. Menschen mit CFS/ME sprechen online offen und umfassend über ihre Symptome, ihre Behandlungen und ihre Ärzte. CFS/ME-Ärzte veröffentlichen ihre Protokolle, es werden Umfragen unter Tausenden von Patienten durchgeführt. Die Bewertung der verschiedenen Behandlungen ist eine Quelle fast ständiger Diskussionen, die die Welt daran erinnern, dass wir immer noch hier sind, immer noch experimentieren und immer noch, allen Widrigkeiten zum Trotz, gesund werden. 

Diese Diskussion war der Anlass für die vorliegende zweite Auflage. Für den Großteil der darin enthaltenen Informationen haben wir uns nach wie vor auf veröffentlichte Berichte in medizinischen und wissenschaftlichen Fachzeitschriften gestützt. Die Inspiration für die Ausweitung des Programms kommt jedoch aus öffentlichen Foren, die zeigen, dass ein eindeutiger Bedarf an besser zugänglichen, genaueren und besser organisierten Informationen über alle Aspekte von CFS/ME besteht. Der Zweck dieses Buches ist es, diese Ordnung zu schaffen und als Filter für die oft überwältigende Menge an Informationen zu dienen.

Ich möchte Dr. Lucinda Bateman, Dr. Derek Enlander, Dr. Charles Lapp, Dr. Martin Pall, Dr. Jacob Teitelbaumund Dr. Richard Van Konynenburg für ihre unschätzbaren Beiträge danken. Etwaige Fehler sind meine eigenen. 

Erica Verrillo

August 2012

Vorwort zum Chronischen Müdigkeitssyndrom: Ein Behandlungsleitfaden, Erste Ausgabe

In diesem Buch haben wir die praktischen Probleme im Zusammenhang mit dem Syndrom der chronischen Müdigkeit und der Immunschwäche (CFIDS) untersucht. Wir haben uns auf die klinischen Aspekte von CFS/ME konzentriert, anstatt uns in Debatten über theoretische und politische Fragen zu vertiefen. Wir haben uns sehr bemüht, das Material unabhängig von unseren persönlichen Vorlieben objektiv und unvoreingenommen darzustellen.

Die Zusammenstellung von Informationen über eine so komplexe Krankheit wie CFIDS kann entmutigend sein. Trotz der Schwierigkeiten, die ein solches Projekt mit sich bringt, hat sich die Aufgabe mehr als gelohnt. Mit der Zusammenstellung eines Buches, das versucht, die wichtigsten Behandlungsfragen zu beantworten, haben wir nicht nur auf ein grundlegendes Bedürfnis der CFIDS-Gemeinschaft reagiert, sondern auch unser eigenes Streben nach Wissen befriedigt. Dieses Wissen in Verbindung mit der festen Überzeugung, dass Erfahrung der beste Lehrmeister ist, hat uns in die Lage versetzt, einige der Einschränkungen zu überwinden, die die Krankheit, an der wir beide leiden, mit sich bringt. Für uns stellt dieses Buch nicht nur die Summe von mehr als fünfzehn Jahren Wissen und Erfahrung dar, es ist das Buch, das wir uns gewünscht hätten, als wir zum ersten Mal krank wurden.

Wir danken Dr. Charles Lapp, Dr. David Bell und Dr. Thomas Steinbach, die dieses Buch auf seine medizinische Richtigkeit hin überprüft haben. Schließlich sind alle verbleibenden Fehler unsere eigenen.

Erica F. Verrillo 

Lauren M. Gellman

Oktober 1997

EINLEITUNG: DAS DILEMMA DER BEHANDLUNG

"Heilung ist eine Frage der Zeit, aber manchmal auch eine Frage der Gelegenheit"


—HIPPOCRATES —






CFS/ME gehört zu den Krankheiten, bei denen eine Diagnose ebenso viel Frustration wie Erleichterung bringen kann. Allzu oft erwartet eine Person, die jahrelang nach einer Diagnose gesucht hat, dass die Identifizierung der Krankheit, wenn nicht eine Heilung, so doch zumindest einen wirksamen Behandlungsplan mit sich bringt. Leider wurde den meisten von uns, die die Diagnose erhalten haben, auch gesagt, dass es für CFS/ME "keine bekannte Ursache oder Heilung" gibt, eine Formulierung, die immer genug Hoffnungslosigkeit erzeugt, um jede Erleichterung, die die Diagnose vielleicht gebracht hat, wieder aufzuheben.

Das Fehlen einer bekannten Ursache oder eines Heilmittels ist zwar entmutigend, bedeutet aber keineswegs, dass eine Krankheit nicht behandelt werden kann oder dass die Betroffenen nicht wieder gesund werden können. Im Laufe der Jahrhunderte haben Ärzte Krankheiten erfolgreich auf der Grundlage ihres Wissens über die Symptome und die physiologischen Reaktionen des Menschen und nicht aufgrund von Testergebnissen behandelt. Und da sich die menschliche Physiologie in den letzten 40 000 Jahren kaum verändert hat, sind auch die Behandlungsansätze größtenteils bemerkenswert gleich geblieben. So wurde beispielsweise das chinesische Medizinsystem, das sich stark auf die Ernährung und die Verwendung von Kräutern stützt, vor mehr als 5.000 Jahren kodifiziert. Pflanzliche Heilmittel, ihre pharmazeutischen Derivate, Massage- und manuelle Manipulationstechniken, Ernährungstherapie und Methoden zum Stressabbau (Meditation, Yoga) sind Behandlungen, die dem Test der Zeit standgehalten haben und immer noch die Hauptstütze der medizinischen Systeme in der ganzen Welt bilden.

Die Prämisse dieses Buches ist, dass die Tatsache, dass es keine Heilung gibt, keineswegs bedeutet, dass es keine Behandlung für CFS/ME gibt. Um die Gründe für diesen Standpunkt zu verdeutlichen, sollte man sich die populäre Vorstellung vor Augen führen, dass eine Krankheit "angreift" In diesem konzeptionellen Rahmen besteht die Heilung darin, den Angreifer zu töten. Bei CFS/ME ist der Angreifer unbekannt, nicht identifiziert und vielleicht nicht einmal ein einzelner Faktor; ein Gegenangriff ist daher unmöglich. Dem Opfer bleiben nur zwei Möglichkeiten: sich zurückzulehnen und der Natur ihren Lauf zu lassen (was bei CFS/ME quälend sein kann), oder nach alternativen Sichtweisen zu suchen. Die Alternative besteht darin, CFS/ME als eine Form der systemischen Schädigung zu betrachten, die allmählich, methodisch und mit Bedacht repariert werden muss. Oder, um eine Analogie zu verwenden: Wenn CFS/ME wie ein Sturz in ein Loch ist, wie einige Patienten beobachtet haben, dann ist die Genesung wie ein Herausklettern aus dem Loch, Schritt für Schritt, Sprosse für Sprosse.

Der Zweck der Behandlung besteht darin, Sprossen zu schaffen. Jede Behandlung, die ein Symptom lindert, kann dazu dienen, eine Person mit CFS/ME einen Schritt weiter aus dem Loch zu ziehen. Und mit jeder Behandlung, die ihren Zweck erfolgreich erfüllt, wird der Körper gestärkt und es stehen mehr Standbeine zur Verfügung. Menschen, die schon lange an CFS/ME leiden, wissen, dass dieser Ansatz zu einer deutlichen Verbesserung führen kann, so dass eine Rückkehr zur Arbeit oder die Wiederaufnahme eines sozialen Lebens möglich ist. Aussagen wie: "Mit B12-Spritzen hatte ich genug Ausdauer, um mit meiner Familie in den Urlaub zu fahren", hört man oft genug, um Aufmerksamkeit zu erregen. Wenn jeder Mensch eine Behandlung daran misst, was sie seinem Leben wiedergeben kann, bietet dieser Maßstab eine Grundlage und einen Rahmen für die Genesung.

Mit dieser Analogie im Hinterkopf enthält dieses Buch Behandlungen, Therapien und Techniken, die von Menschen mit CFS/ME erfolgreich eingesetzt wurden. Die Aufnahme in dieses Buch stellt keine Billigung dar. Keine dieser Behandlungen ist garantiert. Realistisch betrachtet, kann das, was bei einer Person Wunder bewirkt, bei einer anderen überhaupt nicht funktionieren. Sie sind auch keine Heilmittel. Keines dieser Mittel hat die Krankheit nachweislich vollständig getilgt. Viele dieser Behandlungen können jedoch die schlimmsten Symptome lindern oder den Schweregrad der Krankheit verringern. Für Menschen, die ihr Bett nicht mehr verlassen können, ihren Arbeitsplatz verloren haben oder wieder ein halbwegs normales Leben führen möchten, ist eine Verbesserung um 10, 20 oder 30 % nicht leichtfertig zu verschmerzen. Der Schlüssel zur Entscheidung, welche dieser Behandlungen wirksam ist, ist Wissen. 

Ihre Krankheit zu verstehen - Ihre Symptome, Ihre Reaktionen, Ihre Höhen und Tiefen - ist der größte Gefallen, den Sie sich selbst und Ihrem Arzt tun können. Dr. Patricia Salvato, eine CFS/ME-Spezialistin, die in Houston, Texas, praktiziert, bringt diesen Gedanken sehr gut zum Ausdruck: "Gut informierte Patienten sind einfach bessere Partner in der Gesundheitsfürsorge, und wenn Wissen geteilt wird, profitieren alle davon; es gibt eine unglaubliche Menge an Heilung allein durch das Teilen von neuem Wissen"(Mass CFIDS Update, Sommer 1996).

WIE DIESES BUCH ZU VERWENDEN IST

Dieses Buch ist ein Nachschlagewerk - eine Art modifizierte Enzyklopädie. Er ist so aufgebaut, dass Sie den Inhalt ohne Verlust des Zusammenhangs überspringen können. Aus diesem Grund wurde eine gewisse Redundanz in den Text eingebaut, damit keine wertvollen Informationen verloren gehen.

Das Buch ist in vier Hauptteile gegliedert. Teil I gibt einen Überblick über CFS/ME, um dem Leser die Orientierung zu erleichtern. Es werden die wichtigsten Merkmale der Krankheit vorgestellt, gefolgt von einer kurzen Krankheitsgeschichte, der Diagnose, den Untersuchungen und schließlich der Prognose. Ein aktualisierter Abschnitt über die möglichen Ursachen von CFS/ME befindet sich am Ende von Teil I.

Teil II befasst sich damit, wie sich CFS/ME auf den Körper auswirkt. Dies ist ein Leitfaden, um die Reaktion des Körpers auf CFS/ME zu verstehen und ist Ihr Hilfsmittel, um geeignete Behandlungsstrategien zu entwickeln.

Der erste Abschnitt befasst sich mit den Mechanismen. Das Verständnis der grundlegenden Mechanismen einer Krankheit ist der Schlüssel zur Entwicklung jeglicher Art von Behandlungsansatz. Aus diesem Grund ist es wichtig zu wissen, was die Krankheit bei den Betroffenen tatsächlich bewirkt. Im folgenden Abschnitt "Protokolle" werden Protokolle prominenter CFS/ME-Ärzte und -Forscher vorgestellt, die auf ihren Theorien über die Mechanismen der Krankheit basieren.

Im nächsten Abschnitt werden die CFS/ME-Symptome nacheinander aus der Sicht des Patienten beschrieben. Nach der Beschreibung folgt eine Erklärung, warum das Symptom bei CFS/ME auftritt. Am Ende jedes Symptomeintrags finden Sie Behandlungstipps, Empfehlungen für weiterführende Literatur, Verweise und Quellen für zusätzliche Informationen. Der Abschnitt " SIEHE" am Ende jedes Symptomeintrags enthält Querverweise zu Behandlungen und anderen relevanten Teilen des Buches.

Teil III besteht aus einem Behandlungswörterbuch, das in drei Abschnitte unterteilt ist: 1) Arzneimittel und verschreibungspflichtige Medikamente, 2) Nahrungsergänzungsmittel und pflanzliche Arzneimittel und 3) alternative und komplementäre medizinische und unterstützende Therapien. Bei der Lektüre dieser Abschnitte ist es wichtig, daran zu denken, dass nicht jede mögliche Behandlung für CFS/ME enthalten ist. Dieses Buch wurde nicht von einem Mediziner geschrieben, und daher wären Spekulationen darüber, was eine angemessene Behandlung für diese Krankheit sein könnte oder nicht, unangebracht. Stattdessen wurde die Auswahl anhand von Unterlagen aus der veröffentlichten Literatur getroffen, die von medizinischen Forschern, Ärzten und Klinikern sowie von Patienten selbst verfasst wurden. Die kurzen Einführungen enthalten Leitlinien, die jede Person bei der Anwendung dieser Behandlungen beachten sollte, sowie wichtige Ressourcen.

In Teil IV werden einige nützliche Bewältigungstechniken und so genannte "Lebensstilanpassungen" erörtert Obwohl diese Diskussion an letzter Stelle steht, bedeutet dies nicht, dass das Erlernen des Umgangs mit CFS/ME in irgendeiner Weise weniger wichtig ist als die Behandlung der Krankheit. Bewältigungs- und Managementstrategien können mitunter über die Genesungsrate einer Person entscheiden, daher kann ihre Bedeutung kaum überschätzt werden. Die drei behandelten Bereiche sind Stress (Kapitel 7), das häusliche Umfeld (Kapitel 8) und die Ernährung (Kapitel 9).

Stress ist eines der Haupthindernisse für Menschen mit CFS/ME, und es werden einige nützliche Tipps zum Umgang damit gegeben. Giftstoffe in der Wohnung - der wichtigsten Umgebung für Menschen mit einer behindernden Krankheit - und die Frage, wie Sie Ihren Wohnbereich sicher halten können, sind nicht nur für Menschen mit CFS/ME von besonderem Interesse, sondern auch für Menschen mit multipler chemischer Sensibilität (MCS), einer eigenständigen Krankheit, die für eine Untergruppe von CFS/ME-Patienten sicherlich ein großes Problem darstellt. Der Abschnitt über die Ernährung ist als allgemeiner Leitfaden gedacht. Verallgemeinerungen über die Ernährung sind schwierig, wenn Patienten mit CFS/ME so unterschiedlich empfindlich auf Nahrungsmittel reagieren. Dennoch ist das Thema wichtig, weil die Ernährung einen enormen Einfluss darauf haben kann, wie sich ein Mensch mit CFS/ME fühlt.

Kapitel 10 dieses Buches befasst sich mit Kindern und Jugendlichen mit CFS/ME. Obwohl Kinder unter den gleichen Symptomen leiden wie Erwachsene mit CFS/ME, sind ihre Bedürfnisse grundlegend anders. Ein Kind mit CFS/ME kann keine eigenständigen Behandlungsentscheidungen treffen, und es kann sich auch nicht gegen eine medizinische oder schulische Einrichtung wehren, die die Symptome als Anzeichen für "Simulantentum" ansehen könnte Dieses Kapitel enthält einige spezielle Tipps für Eltern von Kindern mit CFS/ME, die sowohl als Fürsprecher als auch als Betreuer fungieren müssen. In diesem Kapitel werden die persönlichen und oft herzzerreißenden Geschichten von Kindern und Jugendlichen mit CFS/ME vorgestellt. Am Ende des Kapitels finden Sie Ressourcen, die auf die besonderen Bedürfnisse von Kindern und Jugendlichen zugeschnitten sind.

Die Informationen in diesem Buch wurden aus einer Vielzahl von Quellen zusammengetragen: medizinische Artikel, PubMed-Abstracts, akademische Veröffentlichungen, Bücher über CFS/ME und verwandte Krankheiten, Zeitungs- und Zeitschriftenartikel, Forschungsberichte, persönliche Berichte, Interviews, Umfrageergebnisse, Blogs und Websites. Obwohl die meisten Informationen aus veröffentlichten Quellen stammen, sind unveröffentlichte Quellen wie Briefe, Telefongespräche, Interviews, Fragebögen und Internet-Diskussionsgruppen von unschätzbarem Wert für die Bewertung der Wirksamkeit bestimmter Behandlungen und Therapien. Die reichhaltigen und vielfältigen Erfahrungen der CFS/ME-Gemeinschaft selbst bilden den Ballast des Buches, denn es ist vor allem ein Buch, das unsere eigenen Bemühungen widerspiegelt, eine Behandlung für diese verwirrende Krankheit zu finden.

Was steckt hinter einem Namen?

In diesem Buch habe ich den Begriff Chronisches Müdigkeitssyndrom/Myalgische Enzephalomyelitis (CFS/ME) verwendet, um die Krankheit zu bezeichnen, die in den Vereinigten Staaten als Chronisches Müdigkeitssyndrom (CFS) und Chronisches Müdigkeits- und Immunstörungssyndrom (CFIDS) und in Europa als Myalgische Enzephalomyelitis (ME) bekannt ist. Ich tue dies unter Zwang. Die Kombination CFS/ME (oder ME/CFS, wie sie in Europa genannt wird) ist zwar derzeit in der Forschung in Mode, aber sie ist unhandlich und trägt zur Verwirrung um diese Krankheit bei. Historisch gesehen wurde ME als eine postvirale Erkrankung definiert, die zu neurologischen Beeinträchtigungen führt, und obwohl das CFS sicherlich viele Merkmale von ME aufweist, tritt es häufig ohne eine prodromale Virusinfektion auf. Sie kann auch ohne Schmerzen (Myalgie) auftreten, was eines der charakteristischen Merkmale der ME ist. Die beiden Krankheiten in einen Topf zu werfen, ist medizinisch nicht sinnvoll und politisch sehr schädlich.

Die Auswirkungen der Aufnahme von "Müdigkeit" in den Namen einer Krankheit waren enorm. Dieser einzige Begriff hat zu einer Flut von Missverständnissen und oft zu einer völligen Ablehnung dessen geführt, was als ernste und schwächende Krankheit angesehen werden sollte. Dies hat zu einem unentschuldbaren Mangel an Forschungsmitteln und zu einer Aushöhlung der diagnostischen Strenge geführt, die nicht nur Menschen mit dieser Krankheit betrifft, sondern Menschen mit allen Krankheiten, bei denen Müdigkeit ein Hauptsymptom ist (z. B. Parkinson, Krebs, Multiple Sklerose und zahlreiche andere chronische Erkrankungen). Kein anderes medizinisches Leiden ist nach einem einzigen Symptom benannt. In dieser Hinsicht stellt das CFS - selbst wenn es mit ME gepaart ist - einen unglücklichen Präzedenzfall dar.

Seit mehr als zwanzig Jahren gibt es ein breites Interesse daran, den Namen dieser Krankheit in einen weniger irreführenden zu ändern. Im Moment wäre fast alles akzeptabel, was nicht das "f"-Wort enthält. Ich ermutige die gesamte CFS/ME-Gemeinschaft, sich zu diesem Thema Gehör zu verschaffen, damit diese Krankheit die angemessene Anerkennung und Aufmerksamkeit erhält, die sie verdient.

TEIL I: CFS/ME DEFINIEREN: EIN ÜBERBLICK

KAPITEL 1: WAS IST CFS/ME?

Unterscheidungsmerkmale, CFS/ME definiert: Eine Multisystemerkrankung, Subtypen und Stadien, Anzeichen und Symptome

EINLEITUNG:

CFS/ME ist zweifelsohne eine der komplexesten, vielschichtigen und rätselhaftesten Krankheiten, die die medizinische Welt kennt. Der weltbekannte CFS/ME-Spezialist Dr. Paul Cheney hat in einer unbeabsichtigten Paraphrase von Sir William Osler bemerkt, dass man jede Krankheit verstehen kann, wenn man CFS/ME versteht. Bis heute ist es nicht gelungen, die Ursache von CFS/ME zu ermitteln oder ein Heilmittel zu finden. Und auch nach 25 Jahren gibt es immer noch erhebliche Diskussionen darüber, wie eine gute Falldefinition zu formulieren ist. CFS/ME ist schwer zu beschreiben und noch schwerer zu diagnostizieren, denn die Symptome reichen von Allergien bis hin zu Schwindel und können in jeder erdenklichen Kombination auftreten. Am verwirrendsten ist jedoch die Bandbreite des Schweregrads von CFS/ME, der sich als bloße Unannehmlichkeit bis hin zu einer völlig behindernden Krankheit äußern kann. Menschen mit schwerem CFS/ME können vollständig bettlägerig sein und sind nicht in der Lage, grundlegende Aufgaben ohne Hilfe zu erledigen, während Menschen mit einer leichteren Erkrankung zwar in der Lage sein können, Vollzeit zu arbeiten, sich aber von dem ständigen Gefühl geplagt fühlen, dass ihre Energie nachgelassen hat oder dass sie nicht mehr so richtig in Schwung gekommen sind.

Leider hat keine Bundesbehörde die erforderlichen Maßnahmen ergriffen, um die tatsächliche Prävalenz der Krankheit zu ermitteln. Infolgedessen weiß niemand wirklich, wie viele Menschen an CFS/ME leiden. Nach den wenigen epidemiologischen Studien, die es gibt, schwanken die Prävalenzraten zwischen 2 pro 100.000 und 2.800 pro 100.000 (Taylor). Bei einer Bevölkerung von etwa 300 Millionen bedeutet dies, dass zwischen 6.000 und 8,4 Millionen US-Bürger an der Krankheit leiden. Der Grund für diese große Diskrepanz liegt in der Stichprobe und der Definition. In den Arztberichten wird eine niedrige Rate angegeben, einfach weil die meisten Ärzte kein CFS/ME diagnostizieren. Bei Klinikstichproben ist die Rate tendenziell höher, weil alle, die eine Klinik aufsuchen, krank sind.

Zufällige Telefonanrufe sind genauer als Arztberichte oder Klinikstichproben, aber Telefoninterviews sind selten langwierig. Drei oder vier Minuten reichen kaum aus, um eine Krankheit zu diagnostizieren, für die ein Arzt oft weit mehr als eine Stunde ausführlicher Befragung und mehrerer Tests benötigt. Wenn man dann noch bedenkt, dass CFS/ME durch eine sechsmonatige Müdigkeit definiert werden kann, werden die Statistiken bedeutungslos. Alle sind müde. 

Ein wichtiger Punkt bezüglich der Prävalenz ist, dass CFS/ME nicht auf eine bestimmte Gruppe beschränkt ist. Es kann jeden zu jeder Zeit treffen. Sie betrifft Menschen aller Altersgruppen, vom Vorschulkind bis zum älteren Menschen. CFS/ME tritt bei beiden Geschlechtern auf, wobei Frauen überwiegen (Frauen sind von allen Autoimmunerkrankungen in höherem Maße betroffen als Männer). Das CFS/ME beschränkt sich auch nicht auf eine bestimmte Einkommensgruppe.

Das Spektrum der Patienten mit CFS/ME reicht von wohlhabenden Prominenten bis zu Hausmeistern in Schulen, von Ärzten bis zu Bauarbeitern. Entgegen dem Medienmythos, dass CFS/ME vor allem weiße Frauen aus der Mittelschicht betrifft, diskriminiert CFS/ME nicht nach Rasse oder ethnischer Herkunft. Die Ergebnisse einer in San Francisco durchgeführten demografischen Erhebung wiesen auf eine signifikante Häufigkeit von CFS/ME bei Afroamerikanern und amerikanischen Ureinwohnern hin. In der Studie wurde auch berichtet, dass das durchschnittliche Jahreseinkommen von Patienten mit CFS/ME etwa 15.000 Dollar beträgt. Obwohl CFS/ME in der Regel sporadisch auftritt und nur ein Mitglied einer Familie oder einer Arbeitsgruppe betrifft, kann es auch zu Epidemien kommen. Seit den 1930er Jahren wurden mehr als 60 CFS/ME-Epidemien verzeichnet. Zu keiner Zeit während dieser Epidemien gab es Anzeichen dafür, dass CFS/ME eine besonders selektive Krankheit ist.

Die enormen Unterschiede im Schweregrad und in den Symptomen von CFS/ME in Verbindung mit einem Mangel an Informationen über die Übertragbarkeit, die Prävalenz und die langfristigen Folgen der Krankheit haben zu den vielen falschen Vorstellungen über CFS/ME beigetragen. Diese falschen Vorstellungen, Halbwahrheiten und Irrtümer haben nicht nur zu einer gewissen Selbstgefälligkeit der Behörden geführt, sondern es den Betroffenen auch schwer gemacht, die Krankheit an sich selbst zu erkennen, geschweige denn eine angemessene Behandlung zu finden. Trotz der Verwirrung ist es möglich, einige Verallgemeinerungen über die hervorstechenden Merkmale der Krankheit zu machen, deren Verständnis die Aufgabe erleichtern wird, CFS/ME bei Patienten mit verschiedenen "unspezifischen" Symptomen zu erkennen.

UNTERSCHEIDUNGSMERKMALE

CFS/ME wird oft als "die Grippe, die nie endet" beschrieben In vielen Fällen geht nämlich eine Virusinfektion voraus, die nicht abklingt und im Laufe der Zeit unzählige andere verwirrende Symptome hervorruft. Eines der bemerkenswertesten Merkmale von CFS/ME ist, dass es oft plötzlich auftritt. Viele CFS/ME-Patienten können das genaue Datum angeben, an dem die ersten Symptome aufgetreten sind. Häufig beschreiben diese Patienten den Beginn als "grippeähnlich", mit vielen für eine Virusinfektion typischen Symptomen. Der plötzliche Ausbruch der Krankheit ist es, der es dem Diagnostiker ermöglicht, CFS/ME von vielen Krankheiten und Zuständen zu unterscheiden, denen CFS/ME ähneln kann, wie z. B. Allergien, endokrine Störungen, Multiple Sklerose und Stimmungsstörungen, von denen sich keine von einem Tag auf den anderen entwickelt.

Erschwerend für den Diagnostiker und für den Patienten, der eine Diagnose sucht, kommt hinzu, dass CFS/ME nicht immer plötzlich nach einer grippeähnlichen Erkrankung auftritt. Sie kann sich auch trügerisch langsam entwickeln, wobei die Symptome nach und nach auftreten, bis das Leben des Patienten unwiderruflich verändert ist. In diesen Fällen kann es für die betroffene Person schwierig sein, zu erkennen, dass etwas nicht stimmt, bis Monate oder sogar Jahre vergangen sind, insbesondere wenn die Person ein aktives Leben führt. In diesen Fällen besteht eine starke Tendenz, die zunehmenden Krankheitsanzeichen auf Stress, Überarbeitung oder Alterung zurückzuführen. Man geht heute davon aus, dass sich fast die Hälfte der CFS/ME-Fälle auf diese Weise entwickeln können. Natürlich ist es für einen Arzt am schwierigsten, diese zu diagnostizieren. Der Patient kann jahrelang von Arzt zu Arzt gehen, bevor eine vorläufige Diagnose gestellt wird.

Das hervorstechende Merkmal von CFS/ME ist, dass die Symptome zu- und abnehmen. Dies kann dazu beitragen, CFS/ME von fortschreitenden Krankheiten zu unterscheiden, die zwar ähnliche Symptome aufweisen, sich aber im Laufe der Zeit immer weiter verschlimmern. Typischerweise erlebt jemand, der an CFS/ME erkrankt, eine Periode ausgeprägter Krankheit über mehrere Monate, gefolgt von kürzeren Phasen der Remission, dann kehrt die Krankheit zurück. Die meisten CFS/ME-Patienten sprechen von "guten Tagen" und "schlechten Tagen" (wobei zu bedenken ist, dass ein "guter Tag" für jemanden mit schwerem CFS/ME einfach darin bestehen kann, das Bett zu verlassen).

Remissions- und Exazerbationsphasen können völlig willkürlich sein und keinem bestimmten Muster folgen, oder sie können zyklisch sein und zu bestimmten Zeiten des Jahres auftreten (bei vielen Menschen im Herbst und im Frühjahr). Bei Frauen können sie durch hormonelle Zyklen beeinflusst werden. Manchmal kann eine Verschlimmerung der Krankheit auf eine bekannte Ursache zurückgeführt werden, in der Regel körperliche Anstrengung, aber auch die Exposition gegenüber einem Giftstoff, Stress oder eine Verletzung. Wenn die Auswirkungen nur von kurzer Dauer sind, werden diese Verschlimmerungen gewöhnlich als "Abstürze" oder "Schübe" bezeichnet 

Wenn die Verschlimmerung mehrere Wochen oder länger anhält, handelt es sich um einen Rückfall. Rückfälle können in jedem Krankheitsstadium auftreten, auch wenn der Patient bereits seit vielen Jahren funktionell genesen ist. Im Gegensatz zu kurzfristigen Verschlimmerungen können Rückfälle einen völlig anderen Verlauf nehmen als die Ersterkrankung. Rückfälle können auch mit anderen Symptomen (vor allem autonomen und/oder vaskulären) auftreten. 

ANZEICHEN UND SYMPTOME

Die Anzeichen und Symptome von CFS/ME sind fast zu zahlreich, um sie aufzuzählen, und ebenso entmutigend, um sie zu kategorisieren. Dr. Katrina Berne, eine klinische Psychologin, die 1984 an CFS/ME erkrankte, hat eine Liste von Symptomen und deren Häufigkeit in der CFS/ME-Bevölkerung zusammengestellt. Diese Prozentsätze beruhen auf Informationen, die von Dr. Bell, Cheney, Fudenberg, Goldstein, Jessop, Komaroff, Peterson und zwei Erhebungen (Kansas City und Phoenix).*

Allgemeine oder körperliche Symptome:


	Müdigkeit, oft begleitet von nicht erholsamem Schlaf, im Allgemeinen verschlimmert durch Anstrengung: 95-100%

	Übelkeit: 60-90%

	Reizdarmsyndrom (Durchfall, Übelkeit, Blähungen, Unterleibsschmerzen): 50-90%

	Chronische Halsentzündung: 50-90%

	Fieber/Schüttelfrost/Schwitzen/heißes Gefühl oft: 60-95%

	Muskel- und/oder Gelenkschmerzen, Nackenschmerzen: 65-95%

	Blasen-/Prostatabeschwerden, häufiges Wasserlassen: 20-95%

	Niedriger Blutdruck: 86%

	Wiederkehrende Krankheiten und Infektionen: 70-85%

	Malaise: 80%

	Hitze-/Kälteunverträglichkeit: 75-80%

	Schmerzhafte und/oder geschwollene Lymphknoten: 50-80%

	Systemische Hefe-/Pilzinfektionen: 30-80%

	Pilzinfektion von Haut und Nägeln: 71%

	Gewichtszunahme: 50-70%

	Erhöhtes/schweres PMS: 70%

	Schwellungen, Flüssigkeitseinlagerungen: 55-70%

	Kurzatmigkeit: 30-70%

	Subnormale Körpertemperatur: 65%

	Schwere Allergien: 40-60%

	Überempfindlichkeiten gegenüber Medikamenten, Inhalationsmitteln, Gerüchen und Lebensmitteln: 25-65%

	Schwierigkeiten beim Schlucken: 55-60%

	Herzklopfen: 40-60%

	Sinus-Schmerzen: 56%

	Ausschlag oder Gesichtsrötung: 35-45%

	
Brustschmerzen  40%


	Haarausfall: 20-35%

	Augenschmerzen: 30%

	Druck an der Schädelbasis: 30%

	Gewichtsverlust: 20-30%

	Neigung zu leichten Blutergüssen: 25%

	Erbrechen: 20%

	Andere allgemeine Symptome werden berichtet: Endometriose; Mund- und Augentrockenheit; Druckgefühl hinter den Augen; häufiges Mundgeschwür; Parodontose; Zahnschmerzen, lockere Zähne und endodontale Probleme; Husten; Kiefergelenk Syndrom; Mitralklappen Prolaps; Karpaltunnel Syndrom; schwere Herzrhythmus Störungen; Pyriformes Muskelsyndrom, das Ischias verursacht; Impotenz; Schilddrüsen Entzündung; Hypoglykämie oder Hypoglykämie-ähnliche Symptome; Schwellung der Nasengänge



Neurologische Symptome/Zentralnervensystem-bezogene Symptome:


	Verwirrung; Unfähigkeit, klar zu denken: 75-100%

	Konzentrations-/Aufmerksamkeitsstörungen: 70-100%

	Schlafstörung (Schlaflosigkeit, unruhiger Schlaf, ungewöhnliche Albträume): 65-100%

	Muskelschwäche: 85-95%

	Kopfschmerzen: 75-95 % (tägliche Kopfschmerzen: 50%.)

	Gedächtnisprobleme (insbesondere Kurzzeitgedächtnis): 80-90%

	Lichtempfindlichkeit: 65-90%

	Gleichgewichtsstörungen, räumliche Desorientierung, Schwindel, Vertigo: 60-90%

	Leere, Benommenheit: 75-85%

	Muskelzuckungen, unwillkürliche Bewegungen: 55-80%

	Aphasie und/oder Dyskalkulie: 75-80%

	Alkoholunverträglichkeit: 45-75%

	Anfallsartige Episoden: 70% (Krampfanfälle: 2%.)

	Koordinationsprobleme/Ungeschicklichkeit: 60%

	Parästhesien (Taubheit, Kribbeln oder andere seltsame Empfindungen im Gesicht und/oder in den Extremitäten): 25-60%

	Sehstörungen (Kratzen, verschwommenes Sehen, "Floaters"): 45-55%

	Episodische Hyperventilation: 40-45%

	Ohnmacht oder Blackouts: 40%

	Seltsamer Geschmack im Mund (bitter, metallisch): 25%

	Vorübergehende Lähmung nach dem Schlafen: 20%

	Ohrenschmerzen: 20%

	Andere berichtete Symptome: verminderte Libido; Halluzinationen; Veränderung von Geschmack, Geruch, Gehör; Tinnitus



Emotionale/psychologische Symptome:


Angstzustände 70-90%

Stimmungsschwankungen, übermäßige Reizbarkeit, Überreaktion: 70-90%

Depression: 65-90%

Persönlichkeitsveränderung: 55-75%

Panikattacken: 30-40%






Dr. Berne weist darauf hin, dass diese Zahlen eine Reihe von Prozentsätzen der in verschiedenen Studien berichteten Symptome darstellen. In den meisten Fällen gab nur ein Drittel bis die Hälfte der Personen, die über einzelne Symptome berichteten, an, dass sie das Symptom ständig erleben. In der von Dr. Berne durchgeführten Untersuchung der Gruppe aus dem Raum Phoenix wurden zum Beispiel Zahlen zusammengestellt, die die durchschnittliche Gesamtzahl der ständig erlebten Symptome (11 Symptome) und die durchschnittliche Gesamtzahl der von jedem Patienten gelegentlich erlebten Symptome (18,6 Symptome) aufzeigen.


*Aus Running on Empty, Auszug mit Genehmigung von Hunter House Inc, Publishers. Copyright 1995 von Katrina Berne, PhD. Obwohl dieses Buch nicht mehr erhältlich ist, gibt es eine überarbeitete Ausgabe aus dem Jahr 2002 mit dem Titel Chronic Fatigue Syndrome, Fibromyalgia and Other Invisible Illnesses: Der umfassende Leitfaden. Dieses Buch kann auf amazon.com 





CFS/ME DEFINIERT: EINE MULTISYSTEMERKRANKUNG

Letztendlich muss CFS/ME durch das definiert werden, was es bewirkt. Da CFS/ME jedes System im Körper betrifft, sollte es eigentlich als "Multisystem"-Erkrankung eingestuft werden. Definitionsgemäß handelt es sich bei einer Multisystemstörung um eine Krankheit, die mehrere physiologische Systeme gleichzeitig oder im Tandem betrifft. Bei Diabetes sind zum Beispiel das Nervensystem, das Herz-Kreislauf-System, das Sehvermögen und das Gehör betroffen.

Autoimmunkrankheiten wie Lupus und Hashimoto fallen ebenfalls in diese Kategorie, da das Immunsystem sowohl mit dem Nervensystem als auch mit dem endokrinen System interagiert. Aufgrund dieser Wechselwirkung betreffen Autoimmunkrankheiten häufig alle drei Systeme.

Bei CFS/ME gibt es zahlreiche Forschungsergebnisse, die Dysregulationen des Immunsystems, des endokrinen Systems, des Nervensystems, des Verdauungssystems, des Fortpflanzungssystems und des Herz-Kreislauf-Systems belegen, wobei in jeder Kategorie mehrere Symptome auftreten. Die Häufigkeit des Auftretens von Symptomen in all diesen Systemen sowie ihre Schwere beweisen, dass der zugrunde liegende Mechanismus nicht nur allgegenwärtig ist, sondern die meisten Zellen im Körper betrifft. Letztendlich könnte sich CFS/ME als die Mutter aller Multisystemerkrankungen erweisen. Wie Dr. Cheney es ausdrückt: "Es ist größer, als wir alle wissen"


SUBTYPEN UND STADIEN






Unter den Forschern zeichnet sich zunehmend die Tendenz ab, CFS/ME nicht als eine einzige Entität, sondern als eine heterogene Krankheit oder vielleicht als mehrere Krankheiten zu betrachten. Durch genetische und andere Marker werden Subtypen identifiziert, die sich im Laufe der Zeit als unterschiedliche Krankheiten mit unterschiedlichen Ursachen, unterschiedlichen Prognosen und unterschiedlichen Behandlungen herausstellen können. 

Während eine Eingrenzung der Parameter zur Erleichterung der Entwicklung einer wirksamen Behandlung immer eine willkommene Entwicklung ist, ergibt sich aus diesen Versuchen, CFS/ME-Subtypen zu klassifizieren, eine gewisse Verwirrung.

Das erste Problem bei der Identifizierung von Subtypen ist, dass es keinen Konsens über die Falldefinition von CFS/ME gibt. Zum jetzigen Zeitpunkt kann jeder, der an einer langfristigen Erkrankung mit mehreren Symptomen leidet, die nicht einfach als etwas anderes diagnostiziert werden kann, in das Modell von CFS/ME passen. Außerdem können Personen, die eine Falldefinition erfüllen, eine andere nicht erfüllen. Dieses Problem wird noch verschärft, wenn Forscher von "chronischer Müdigkeit" sprechen, als ob es sich um eine klinische Entität handeln würde. Chronische Müdigkeit ist ein Symptom, keine Diagnose, und sie ist das Hauptsymptom vieler Krankheiten (z. B. Post-Polio-Syndrom, MS, Anämie, Parkinson). Sollten alle diese Krankheiten als Unterformen des chronischen Müdigkeitssyndroms betrachtet werden? Es mag weit hergeholt erscheinen, aber der Trend, CFS als Oberbegriff für "Ermüdungskrankheiten" zu verwenden, zeigt sich bereits in der Aufnahme von ME in den allgemeinen Rahmen der "chronischen Müdigkeit" 

Das zweite Problem ist, dass es bei jeder Krankheit Subtypen gibt. Je nach genetischer Veranlagung des Wirtes kann sich sogar eine Erkältung auf unterschiedliche Weise äußern. Eine Autoimmunerkrankung wie Lupus kann eine ganze Reihe von Symptomen hervorrufen, von denen sich einige (oder alle) bei einem bestimmten Patienten manifestieren können. Zweifelsohne entspricht jede dieser Variationen einer Variation von Gensätzen. Bedeutet dies, dass jede Variante von Lupus (oder Diabetes oder Sjögren) als eigene Krankheit behandelt werden sollte? Angesichts der enormen Unterschiede in Bezug auf Schweregrad, Dauer, Art des Ausbruchs und Auslöser wäre es eine entmutigende Aufgabe, die Subtypen bei CFS/ME-Patienten allein anhand der Symptome zu bestimmen, vor allem, wenn es mehrere unterschiedliche Kriteriensätze gibt.

Schließlich haben einige Kliniker festgestellt, dass es bei CFS/ME wie bei Krebs verschiedene Stadien gibt, von denen sich jedes in einem anderen Krankheitsbild manifestieren kann. Das Anfangsstadium, der akute Ausbruch, kann symptomatisch wie eine Viruserkrankung mit grippeähnlichen Symptomen (Halsschmerzen, niedriges Fieber usw.) aussehen. Nach diesem Stadium tritt der Patient in eine Phase ein, die Dr. Cheney als Autointoxikation bezeichnet. Der Körper wird überlastet, insbesondere die Leber, mit Toxinen, die durch die übermäßige RNase-L-Aktivität produziert werden, und eine zweite Reihe von Symptomen tritt auf: Schmerzen, "Gehirnnebel", Schwäche, Darmprobleme. Der RNase-L-Spiegel sinkt, ebenso wie die Sedimentationsrate, die jetzt sehr niedrig ist. Schließlich tritt der Körper in ein drittes Stadium ein, in dem der Hypothalamus, der nun von der Autointoxikation betroffen ist, dysreguliert wird und das autonome Nervensystem beeinträchtigt. Dies ist das Stadium, in dem Dysautonomie, POTS und andere Probleme im Zusammenhang mit dem Verlust der Homöostase auftreten. Es versteht sich von selbst, dass die Genexpression Veränderungen im Krankheitsstadium sowie die Auslöser und die ursprüngliche Anfälligkeit widerspiegelt. 

Wie definieren wir dann die Subtypen - nach der Art und Weise, wie die Krankheit zu verschiedenen Zeitpunkten ihrer Entwicklung verläuft, nach Symptomen, nach Auslösern, nach Genen oder nach ihrer noch unbekannten Ursache? Ohne ein klares Verständnis all dieser Variablen wird die Identifizierung von Subtypen eine monumentale und möglicherweise fruchtlose Aufgabe sein.

Trotz oder gerade wegen dieser Schwierigkeiten ist es offensichtlich, dass es dringend notwendig ist, das CFS/ME klinisch zu definieren, seine Ursache zu ermitteln und einen Biomarker zu finden. Denn ohne diese werden die CFS/ME-Subtypen nie identifiziert werden, und mit der Zeit wird CFS/ME als "chronische Müdigkeit" und schließlich einfach als "Müdigkeit" bezeichnet werden Damit würde man all jenen einen Bärendienst erweisen, die sich bemüht haben, die Geheimnisse von CFS/ME zu entschlüsseln, und auch jenen, die unter den Folgen der Krankheit gelitten haben.

REFERENZ


Taylor, Renee R., Leonard A. Jason, Judith A. Richman, Susan R. Torres-Harding, Caroline King, und Sharon Song. "Epidemiology" In Leonard A. Jason, Patricia A. Fennell und Renee Taylor, eds. Handbook of Chronic Fatigue Syndrome. Hoboken, New Jersey: John Wiley und Söhne, 2003.



HISTORISCHER HINTERGRUND - EPIDEMIEN, AUSBRÜCHE UND JÜNGSTE ENTWICKLUNGEN

Eine der verwirrendsten Fragen im Zusammenhang mit CFS/ME ist die Frage, wie die Krankheit entstanden ist. Wie bei so vielen anderen Fragen zu dieser Krankheit bleibt die Antwort schwer fassbar. Unter den Forschern ist umstritten, ob es sich bei CFS/ME um ein neues Phänomen handelt oder um eine Krankheit mit einem langen Stammbaum. Einige argumentieren, dass es CFS/ME schon seit mehreren hundert Jahren gibt; andere legen überzeugende Beweise dafür vor, dass CFS/ME eine relativ neue Krankheit ist, die bestenfalls in den letzten Jahrzehnten entstanden ist. Diejenigen, die behaupten, dass es diese Krankheit schon seit Jahrhunderten gibt, verweisen auf Berichte über andere Krankheiten mit ähnlichen Symptomen, wie z. B. Muskelrheumatismus in den 1680er Jahren oder Neurasthenie, die erstmals im späten 19. Die Befürworter dieser Position behaupten, dass CFS/ME, wie es derzeit beschrieben wird, lediglich ein neuer Name für eine alte Krankheit ist. Im direkten Gegensatz zu diesem Standpunkt glauben viele andere, dass CFS/ME eine echte Krankheit des 20. Jahrhunderts ist, ein Produkt des "Cocktail-Effekts", der durch eine von Neurotoxinen, neuen oder mutierten Viren, kontaminierten Impfstoffen und anderen Faktoren belastete Umwelt hervorgerufen wird. 

Die Frage, woher die Krankheit kommt, ist ebenso schwer zu beantworten wie der Zeitpunkt. Ausbrüche von CFS/ME-ähnlichen Erkrankungen wurden in Nordeuropa und den Vereinigten Staaten bereits in den 1930er Jahren gemeldet. Der erste dokumentierte epidemische Ausbruch von CFS/ME ereignete sich 1934 im Los Angeles County Hospital und betraf 198 Beschäftigte des Gesundheitswesens, hauptsächlich Ärzte, Krankenschwestern und Techniker. Da dieser Ausbruch auf eine Poliomyelitis-Epidemie folgte, wurde er zunächst als Polio diagnostiziert. Die Diagnose wurde jedoch revidiert, als die Ärzte feststellten, dass diese neue Krankheit im Gegensatz zur Kinderlähmung nicht zu Lähmungen oder zum Tod führte. Es führte auch zu einer Vielzahl von Symptomen: Kopfschmerzen, leichte Ermüdbarkeit (vor allem nach Anstrengung), Appetitlosigkeit, Darmstörungen, Schwitzen, Schüttelfrost, Steifheit in Rücken und Nacken, Schwäche, Schmerzen, Schlaflosigkeit, Gedächtnisstörungen und Stimmungsschwankungen. Die Krankheit tritt in der Regel plötzlich auf, mit einer Inkubationszeit von weniger als einer Woche, obwohl auch ein schleichender Beginn über einige Wochen beobachtet wurde, der eine Reihe von Symptomen hervorruft, die in den ersten sechs Monaten intensiv und variabel sind und dann chronisch und relativ stabil werden. Da es keine Beweise für eine neue Krankheit gab, wurde die Krankheit in einem US-Gesundheitsbulletin einfach als "atypische Polio" bezeichnet Dr. Alexander Gilliam, der Epidemiologe, der den Ausbruch dokumentierte, bemerkte: "Wenn es sich bei der Krankheit nicht um Poliomyelitis handelte, ist die Epidemie ebenso außergewöhnlich, da sie ein klinisches und epidemiologisches Bild bietet, das bisher ohne Parallele ist."

Ein zweiter großer Ausbruch ereignete sich in Island in den Jahren 1948 und 1949. Wie der Ausbruch im Los Angeles County Hospital folgte auch diese Epidemie auf eine Polio-Epidemie. Ein wichtiger Unterschied bestand darin, dass sich die Epidemie nicht auf Angehörige der Gesundheitsberufe beschränkte, sondern auf die allgemeine Bevölkerung übergriff. Die meisten der mehr als 1000 von der so genannten "Islandseuche" betroffenen Personen lebten in drei ländlichen Städten. Die Forscher waren zunächst verblüfft über diese neue Krankheit und hielten sie für eine neue Form der Kinderlähmung. Das Symptommuster entsprach jedoch nicht ihren Vorstellungen von Polio. In allen Fällen hatten die an der Islandkrankheit Erkrankten Muskelschmerzen und -empfindlichkeit, Taubheit und Zuckungen, aber keine Lähmungen. Die Ärzte stellten außerdem fest, dass die kognitiven und emotionalen Probleme in den Erholungsphasen ungewöhnlich und störend waren. Bezeichnenderweise erkrankte keiner derjenigen, die sich mit der isländischen Krankheit angesteckt hatten, an Polio, als diese Krankheit einige Jahre später in der Region grassierte.

In den 1950er Jahren kam es zu einer Reihe von Ausbrüchen. Einer der am besten dokumentierten Fälle war der Ausbruch 1955 in London im Royal Free Hospital. Wie bei anderen Ausbrüchen war die Zahl der Angriffe ungewöhnlich hoch: 2.8% bei Männern und 10,4% bei Frauen. Dr. Melvin Ramsay, der die Abteilung für Infektionskrankheiten des Krankenhauses leitete, hatte die Geistesgegenwart, die Krankheit gründlich zu dokumentieren. In der Reihenfolge ihrer Häufigkeit waren die Symptome: Kopfschmerzen, Halsschmerzen, Unwohlsein, Abgeschlagenheit, Schwindel, Gliederschmerzen und Übelkeit. Das Vorhandensein von niedrigem Fieber, das bei 89 % der Patienten auftrat, und geschwollenen Drüsen bei 79 % der Patienten in Verbindung mit einer Inkubationszeit von weniger als einer Woche ließen ihn zu dem Schluss kommen, dass die Krankheit hochgradig ansteckend war. Das Krankenhaus wurde daraufhin für zwei Monate geschlossen. Ein Jahr später kam es in demselben Krankenhaus zu einem ähnlichen Ausbruch. Dr. Ramsay nannte die Krankheit "myalgische Enzephalomyelitis (ME)", was den primären Mechanismus der Krankheit als eine Entzündung des Nervensystems identifizierte (ähnlich wie bei Polio). 

Epidemische Ausbrüche gab es auch in Adelaide, Südaustralien, von 1949 bis 1951; in Kingston, New York, 1951; in Coventry (England), Rockville, Maryland, und Dänemark 1953; in Perth, Wales, Südafrika, und London 1955; in Pittsfield, Massachusetts (nachdem ein kranker Soldat aus England nach Hause zurückgekehrt war), Ridgefield, Connecticut, und Punta Gorda, Florida, 1956; in Griechenland und erneut in London 1958; in einem Kloster im Bundesstaat New York 1961 und in einer Fabrik in Kentucky 1964. Zwischen 1964 und 1982 wurden dreizehn weitere Epidemien von "Myalgischer Enzephalomyelitis" und "Neuromyasthenie" von Dallas, Texas, bis Dunedin, Neuseeland, gemeldet.

Der bedeutendste Ausbruch in der jüngeren CFS/ME-Geschichte ereignete sich Ende 1984 in Incline Village, Nevada. Dies war der Ausbruch, der die Krankheit in die Öffentlichkeit katapultierte und ihr einen neuen Namen gab, den die CFS/ME-Patienten leider noch jahrzehntelang beibehalten sollten. 

Incline Village ist ein kleiner Ferienort am malerischen Lake Tahoe. Im Herbst 1984 begannen zwei örtliche Ärzte, Dr. Daniel Peterson und Dr. Paul Cheney, Patienten zu sehen, die an einer ungewöhnlich schweren und schwächenden Grippe zu leiden schienen. Was die Ärzte besonders verwunderte, war, dass sich diese Patienten nicht erholten. Noch Monate nach dem Ausbruch der Krankheit berichteten die Patienten über schwere Symptome, und in vielen Fällen war keine Besserung festzustellen. Im Laufe der Zeit sahen die Ärzte immer mehr Patienten mit der gleichen Krankheit. Manchmal traten diese Patienten in Gruppen auf. In einem Fall erkrankten die Mitglieder einer Mädchen-Basketballmannschaft, in einem anderen Fall waren es Lehrer in der nahe gelegenen Stadt Truckee, Nevada. Bis Mitte 1985 stieg die Zahl der Patienten mit dieser mysteriösen Krankheit auf über hundert.

Die Ärzte waren von der Krankheit überwältigt. Sie waren noch nie mit einem Krankheitsprozess konfrontiert worden, der aktive, energiegeladene Menschen ohne erkennbare Ursache so schnell zu bettlägerigen Invaliden machte. Die von ihnen beobachteten Symptome waren sowohl in ihrer Schwere als auch in ihrem Ausmaß ungewöhnlich: Erschöpfung, Schmerzen, Schlafstörungen, kognitive Störungen und eine Fülle von Problemen des Nervensystems. In der Überzeugung, dass es sich um den Ausbruch einer neuen Krankheit handelte, wandten sich die Ärzte an die Centers for Disease Control and Prevention (CDC), die für die Überwachung und Bekämpfung ansteckender Krankheiten in den Vereinigten Staaten zuständige Regierungsbehörde.

Die Reaktion der CDC bestand darin, die Ärzte zu ignorieren. Die CDC hat es nicht nur versäumt, die Epidemie angemessen zu untersuchen, sie hat auch ein unüberwindbares Hindernis für Patienten, nachfolgende Forscher und Kliniker geschaffen. In der Folgezeit wurde die Krankheit, nicht zuletzt wegen des lässigen Umgangs der CDC mit dem Ausbruch in Nevada, als Hirngespinst der überdurchschnittlich begabten jungen Berufstätigen bekannt - die "Yuppie-Grippe", wie sie von der Presse genannt wurde.

Die ablehnende Haltung, mit der die Regierung auf den Ausbruch der Krankheit reagierte, trug wenig dazu bei, die Ausbreitung der Krankheit einzudämmen. In den 1980er Jahren nahm die Zahl der Patienten mit schweren, unablässig auftretenden grippeähnlichen Symptomen zu, was die Ärzte aufhorchen ließ. Dr. Carol Jessop in San Francisco stellte fest, dass Patienten seit Anfang der 1980er Jahre über eine virenähnliche Erkrankung berichteten, die sich im Laufe der Zeit nicht zurückbildete. Ein Arzt der Harvard University, Dr. Anthony Komaroff, bemerkte Patienten mit ähnlichen klinischen Symptomen erstmals Ende der 1970er Jahre, wurde aber noch aufmerksamer auf die Krankheit, als er zu Beginn des nächsten Jahrzehnts in seiner Praxis in Boston immer mehr Patienten sah. Während dieser Zeit beobachteten Dr. Richard DuBois in Atlanta, Dr. James Jones in Denver, Dr. Irena Brus (inzwischen verstorben) in New York und Dr. Herbert Tanner in Beverly Hills eine Zunahme von Patienten mit diesem einzigartigen Krankheitsbild. Für diese Ärzte war die Krankheit in der Tat auffallend, und sie rätselten individuell darüber, was ihre ehemals gesunden Patienten so krank machte, dass sie gezwungen waren, ihren Arbeitsplatz und ihre Schule zu verlassen und so viele der Aktivitäten aufzugeben, die ihnen zuvor wichtig waren.

Im Jahr 1985 wurde eine weitere Epidemie gemeldet, diesmal in einer kleinen ländlichen Gemeinde im Bundesstaat New York. Dr. David Bell, ein in Lyndonville tätiger Kinderarzt, begann, junge Patienten mit wiederkehrenden grippeähnlichen Symptomen, Bauchschmerzen, Schwindel, Müdigkeit, Kopfschmerzen, Gelenkschmerzen und kognitiven Defiziten zu untersuchen. Bis 1987 hatten sich mehr als 200 Personen, darunter 44 Kinder, mit der Krankheit infiziert. Wie Dr. Cheney und Dr. Peterson war auch Dr. Bells Versuch, die Aufmerksamkeit auf den Ausbruch zu lenken, wenig erfolgreich. Er suchte jedoch weiter nach einer Erklärung und schloss sich schließlich mit Dr. Peterson und Dr. Cheney zusammen, um die Ursache dieser Krankheit zu erforschen.

Die Hartnäckigkeit einiger Ärzte, die sich weigerten, das Leiden ihrer Patienten abzutun, und die - wenn auch irreführende - Berichterstattung in der Presse weckten das Interesse der Öffentlichkeit und der Fachwelt an der Krankheit. Medizinische Fachzeitschriften wie die Annals of Internal Medicine begannen, Artikel zu veröffentlichen, in denen eine langwierige, grippeähnliche Erkrankung mit bemerkenswerten neurologischen und immunologischen Komponenten beschrieben wurde. Aufgrund der hohen Titer von EBV-Antikörpern in dieser Gruppe wurde die Krankheit zunächst mit dem Epstein-Barr-Virus (EBV) in Verbindung gebracht, das Mononukleose verursacht. Damals schien EBV ein perfekter Kandidat für einen Erreger zu sein, denn viele der Symptome, die die Patienten hatten, ähnelten denen von Mono" Diese Theorie wurde jedoch bald verworfen, als sich herausstellte, dass die EBV-Antikörperkonzentrationen nicht mit dem Schweregrad der Krankheit übereinstimmten und hohe Titer nicht nur bei Patienten mit der Krankheit auftraten. Im Laufe der Zeit stellte man fest, dass Menschen mit der mysteriösen Krankheit hohe Antikörperwerte gegen eine Reihe von Viren aus der Familie der Herpesviren aufwiesen: Cytomegalo Virus, Boxsacke-Virus und Humanes Herpesvirus 6. Dennoch setzte sich die Theorie durch, dass EBV die neue Krankheit verursacht, und die Krankheit wurde als "chronischer Epstein-Barr" oder einfach "Epstein-Barr" bekannt

Ende der 1980er Jahre wurde die Krankheit in der Öffentlichkeit immer bekannter. Hillary Johnson, eine Journalistin, die an der Krankheit erkrankt war, schrieb eine preisgekrönte Serie für das Magazin Rolling Stone mit dem Titel "Journey Into Fear": Der wachsende Albtraum des Epstein-Barr-Virus" Die Geschichte erregte landesweit Aufmerksamkeit. (Johnson schrieb später Osler's Web: Inside the Labyrinth of the Chronic Fatigue Syndrome Epidemic", ein fesselndes Exposee der Geschichte und Politik des CFS/ME) Im Jahr 1990 brachte Newsweek eine Titelgeschichte über die Krankheit, die die meistverkaufte Ausgabe des Jahres war. Die Geschichten wurden in populären Fernsehsendungen wie 20/20ausgestrahlt. Infolgedessen wurde die CDC mit Anrufen von Patienten aus allen Teilen des Landes überschwemmt, die verzweifelt nach Informationen und Rat suchten. Es schien, dass Tausende von Menschen an der Krankheit litten, als die Agentur angenommen hatte.

Von da an stieg das Interesse stark an. Von hartnäckigen Patienten und eifrigen Ärzten zum Handeln gedrängt, entwickelte die CDC 1988 eine Falldefinition und gab der Krankheit einen Namen - Chronisches Erschöpfungssyndrom (CFS). Obwohl viele Kliniker und Patienten die Leitlinien als völlig unzureichend und die Bezeichnung als spöttisch empfanden, gaben sie den Ärzten eine einheitliche Beschreibung und einen Ansatzpunkt für die Diagnosestellung. Es wurden Patientengruppen gebildet. Ende des Jahrzehnts wurde die erste nationale Organisation gegründet, die National CFIDS Association mit Sitz in Charlotte, North Carolina. Mit einer nationalen Organisation kamen Lobbyarbeit, Vertretung auf nationaler Ebene, Mittelbeschaffung für die Forschung, organisierte Medienkampagnen, Programme zur Sensibilisierung der Öffentlichkeit und Patientenaufklärung. Überall in den Vereinigten Staaten entstanden lokale Selbsthilfegruppen, die Hunderttausenden von Patienten Informationen, Unterstützung und Bestätigung boten. Im April 1990 fand in Cambridge, England, das erste internationale Symposium statt, an dem Kliniker und Forscher aus der ganzen Welt teilnahmen. 

Es war ein bedeutsames Ereignis, das Ärzten, Epidemiologen und medizinischen Forschern zum ersten Mal die Möglichkeit bot, ihre Beobachtungen und Erkenntnisse über eine Krankheit auszutauschen, die Beobachter fast ein ganzes Jahrhundert lang vor Rätsel gestellt hatte. Seitdem haben zahlreiche internationale Symposien stattgefunden, auf denen Forscher ihre neuesten Forschungsergebnisse vorstellten, Erkenntnisse austauschten und fruchtbare Kooperationen mit Universitäten, privaten Organisationen und medizinischen "Think Tanks" begannen

Unabhängige Organisationen haben sich als ein Segen für CFS/ME-Patienten erwiesen. Da die staatlichen Gesundheitsbehörden die CFS/ME-Forschung vernachlässigt haben (einschließlich der Umleitung von Millionen von Dollar, die für die CFS/ME-Forschung vorgesehen waren, in andere Programme und der Neudefinition von CFS/ME als "Frauenkrankheit"), haben Patientengruppen wie die CFIDS Association of America und die ME Associations of Canada and Great Britain beträchtliche private Unterstützung für die CFS/ME-Forschung gesammelt und Druck auf staatliche Stellen und Organisationen ausgeübt. Diese Organisationen haben die Forschung finanziert, öffentliche Veranstaltungen organisiert und sich unermüdlich für die Patienten eingesetzt. 

Auch Privatpersonen sind dort eingesprungen, wo staatliche Organisationen versagt haben. Im Jahr 2005 gründeten Annette und Harvey Whittemore zusammen mit Dr. Peterson das Whittemore-Peterson-Institut für Neuroimmunerkrankungen (WPI). Wie so viele andere Menschen, die ihre persönlichen Ressourcen der Suche nach einem Heilmittel für CFS/ME gewidmet haben, wurden die Whittemores dadurch motiviert, dass sie ein Familienmitglied (in diesem Fall eine Tochter) mit der Krankheit haben. Zusätzliche Unterstützung erhielt das WPI von der Legislative des Bundesstaates Nevada, die das WPI einstimmig als gemeinsames Projekt des WPI und der University of Nevada School of Medicine genehmigte. Die Aufgabe des WPI besteht darin, Grundlagenforschung über die Ursachen von CFS/ME und anderen Krankheiten zu betreiben, die durch eine Dysregulation des Nerven- und Immunsystems gekennzeichnet sind (Golfkriegskrankheit, Fibromyalgie, Autismus, atypische MS und Post-Lyme-Krankheit). Ihr oberstes Ziel ist es, ein Heilmittel zu finden. Das WPI machte 2009 weltweit Schlagzeilen, als es bekannt gab, dass es das schwer fassbare Virus entdeckt hatte, das die Ursache für CFS/ME ist, das Retrovirus XMRV. Obwohl die Behauptung des WPI von der breiteren medizinischen Forschungsgemeinschaft nicht bestätigt wurde, haben die Bemühungen des WPI das CFS/ME in eine neue Arena katapultiert. 

Kürzlich wurden drei Forschungsinstitute gegründet, um CFS/ME zu erforschen. Im Juli 2011 gründete Dr. Peterson seine eigene gemeinnützige Forschungsstiftung, die Simarron Research Foundation. In der vielleicht größten internationalen Zusammenarbeit dieser Art hat er sich mit der Abteilung für öffentliche und Neuroimmunologie der Bond University (Australien), Queensland Health (Australien) und der Stanford University zusammengetan, um die Ursachen von CFS/ME zu erforschen und die Behandlung zu fördern. Im Dezember desselben Jahres erhielt die Zusammenarbeit 831.000 Dollar zur Verfolgung ihrer Ziele. 

Ebenfalls im Dezember 2011 gab die renommierte CFS/ME-Spezialistin Dr. Nancy Klimas bekannt, dass sie das Institut für Neuroimmunmedizin an der Nova Southeastern University gründen wird. Das Institut wird Spitzenforschung betreiben und Patienten behandeln, die an CFS/ME/ME und der Golfkriegskrankheit (GWI) leiden. Dr. Klimas hofft, dass "die Einrichtung durch die Zusammenführung einiger der besten Wissenschaftler der Welt sowohl als Denkfabrik als auch als Arbeitsinstitut für die Forschung fungieren und neue Kliniker ausbilden wird." 

Dieses Ziel teilt auch Dr. Derek Enlander, der in einer weiteren beeindruckenden internationalen Zusammenarbeit am Mt. Sinai Hospital in New York zusammen mit Dr. Kenny De Meirleir, Dr. David Bell, Dr. Eric Schadt und Dr. Miriam Merad die genetischen, viralen und klinischen Aspekte von CFS/ME erforscht.

Während man über die historischen Fragen, wie, wann und wo CFS/ME entstanden ist, streiten kann, ist die Frage nach dem aktuellen Status nicht strittig. Fast alle angesehenen Forschungseinrichtungen und Kliniker sind sich einig, dass CFS/ME zu einem ernsten Problem der öffentlichen Gesundheit geworden ist. Ein historischer Rückblick macht deutlich, dass die Häufigkeit epidemischer Ausbrüche im Laufe der Zeit von einer zunehmenden Zahl sporadischer Fälle begleitet, wenn nicht sogar verdrängt wurde. 

Gegenwärtig erkranken die meisten Menschen individuell an CFS/ME, was zwar nicht so dramatisch ist wie eine Epidemie, aber eine ebenso große Morbidität zur Folge haben kann. Die CDC schätzt, dass mehr als eine Million Menschen in den Vereinigten Staaten von CFS/ME betroffen sind, was nach Meinung der meisten Kliniker eine vorsichtige Schätzung ist. Unabhängige Prävalenzstudien gehen von mehr als dem Doppelten dieser Zahl aus, wobei die Zahlen allein für die Vereinigten Staaten in die Millionen gehen. Obwohl die endgültige Ursache von CFS/ME noch nicht geklärt ist, besteht die Hoffnung, dass durch das anhaltende Engagement von Patientengruppen und die Aufstockung der Mittel für die private und staatliche Forschung einige der Fragen zur Ursache dieser schwer fassbaren Krankheit bald beantwortet und ein Heilmittel gefunden werden kann.
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PROGNOSE UND ERHOLUNG 

Die meisten Menschen, bei denen CFS/ME diagnostiziert wird, wollen in erster Linie wissen, wann sie wieder gesund werden. Hält CFS/ME ein Jahr lang an? Zwei Jahre? Zehn Jahre? Oder ist es eine lebenslange Haftstrafe? Leider ist diese Frage für Menschen mit CFS/ME in der Regel nicht zu beantworten. Ärzte, die wenig Erfahrung mit dieser Krankheit haben, können ihren Patienten alles Mögliche erzählen: von "Gehen Sie nach Hause und ruhen Sie sich aus, in ein paar Wochen wird es Ihnen besser gehen" bis hin zu "Niemand erholt sich von CFS/ME" Ärzte mit mehr Erfahrung neigen jedoch dazu, vorsichtiger zu sein. Der Grund für ihre Vorsicht ist, dass es einfach zu viele Unterschiede von Fall zu Fall und viel zu wenig epidemiologische Informationen gibt, um die Ergebnisse vorhersagen zu können.

CFS/ME ist eine notorisch unberechenbare Krankheit. Manche Menschen erholen sich innerhalb von ein bis zwei Jahren vollständig und können in ihr früheres Leben zurückkehren. Anderen geht es so gut, dass sie wieder arbeiten können, aber ihren Lebensstil anpassen müssen. Die meisten Menschen mit chronischen Krankheiten lernen, jeden Aspekt ihres Lebens innerhalb der Parameter der Symptome zu planen, die zu- und abnehmen. Einige wenige müssen sich auf lange Krankheitsperioden oder "Plateaus" mit wenig oder gar keiner Besserung einstellen, und am anderen Ende des Spektrums gibt es diejenigen, die keine Besserung zeigen und sich im Laufe der Zeit sogar verschlechtern können.

Die Genesungszeiten reichen von einigen Monaten (wobei diese kurzfristigen Fälle weitgehend nicht gemeldet werden und daher nie in die Statistiken eingehen) bis zu Jahrzehnten. Die von den Ärzten gemeldeten Statistiken sind sehr individuell, wobei die renommierten CFS/ME-Spezialisten - die die schwersten Fälle behandeln - die längsten Genesungszeiten angeben, während Allgemein- und Hausärzte die kürzesten. Die meisten Ärzte sagen ihren Patienten jedoch, dass CFS/ME im Allgemeinen eine langwierige Angelegenheit ist - eine Sache von Jahren, nicht von Monaten. Die Aussicht auf eine sehr lange Krankheit ist düster, weshalb die Diagnose oft mit sehr gemischten Gefühlen aufgenommen wird. Der einzige Lichtblick in diesem Bild ist, dass die Genesung nicht unbedingt mit der Dauer der Krankheit korreliert. Dr. Dedra Buchwald, eine Ärztin in Seattle, kam nach einer fünfjährigen Studie an lokalen Patienten mit CFS/ME zu dem Schluss, dass die Dauer der Krankheit nicht mit dem Ergebnis korreliert.

Auch nach langjähriger Krankheit sind deutliche Verbesserungen und eine funktionelle Erholung möglich. Unter funktioneller Genesung verstehen wir die Rückkehr zu einem normalen Leben mit Anpassungen. Während diese Patienten möglicherweise nicht zu einem Lebensstil zurückkehren, der so aktiv ist wie der, den sie vor ihrer Krankheit genossen haben, sind sie in der Lage zu arbeiten, sich an Freizeitaktivitäten zu beteiligen und in vollem Umfang am Leben teilzunehmen. Es gibt sogar dokumentierte Fälle von Langzeitkranken, die sich vollständig erholt haben. Ein CFS/ME-Patient aus North Carolina erlebte nach 19 Jahren Krankheit eine vollständige Genesung. Dean Anderson, in einem persönlichen Bericht, sagt, er habe nicht einmal begonnen, eine Verbesserung zu sehen, bis fünf Jahre vergangen waren (CFIDS Chronicle, Winter 1996).

Während es nur wenige zuverlässige Langzeitstudien mit CFS/ME-Patienten gibt, sind die abgeschlossenen Studien ermutigend. 2007 veröffentlichten Matthews und Komaroff eine Studie, in der zwischen 1991 und 2002 234 CFS/ME-Patienten auf körperliche und geistige Beeinträchtigungen untersucht wurden. Diese Studie ergab, dass sich die körperliche Funktion bei vielen Patienten im Laufe der Zeit verbessert hat, insbesondere bei Patienten im Alter von 18 bis 60 Jahren und bei Frauen. Die körperliche Funktion verschlechterte sich nicht mit der Zeit, obwohl sie älter wurden. Eine Verschlechterung der geistigen Funktion wurde nicht festgestellt.

Obwohl eine mangelnde Verschlechterung für diejenigen, die durch die Krankheit erheblich behindert sind, als kalter Trost erscheinen mag, ist für die meisten Menschen mit CFS/ME, insbesondere diejenigen mit schweren Fällen, die Möglichkeit einer "wesentlichen" oder sogar "teilweisen" Genesung Grund zum Feiern. Die Komaroff-Studie befasst sich auch mit einem der Hauptanliegen von CFS/ME-Patienten, nämlich dass die Krankheit allein zu einer langfristigen Degeneration führt.

Wer erholt sich? Es ist schwer zu sagen, aber diejenigen, die viralen Ausbruch haben, scheinen die höchste Rate der Erholung zu erleben. In einer Studie von Masuda et al. schienen CFS/ME-Patienten mit viralem Beginn die beste Prognose zu haben. Nach zwei Jahren waren acht von neun viralen Onset-Patienten zur Arbeit zurückgekehrt. Von den neun Patienten mit nicht infektiösem Beginn waren nur drei zur Arbeit zurückgekehrt. Alle Patienten erhielten die gleichen Behandlungen.

Die besten Ergebnisse werden bei Kindern und in denjenigen mit milderen Fällen gesehen. In einer 13-jährigen Nachbeobachtungsstudie mit 35 Kindern mit CFS/ME berichteten 80 % von einer vollständigen Genesung. Allerdings waren 20 % dieser Kinder (7) noch chronisch krank, ein Prozentsatz, der in etwa mit chronischen, schweren Fällen in der erwachsenen Bevölkerung (25 %) übereinstimmt.

Diejenigen mit frühen Diagnosen und die eine angemessene Behandlung suchen, neigen dazu, sich schneller zu verbessern. Dr. Lapp, Dr. Teitelbaum, Dr. Holtorf und Dr. De Meirleir berichten alle, dass 80% oder mehr ihrer Patienten im Laufe der Zeit eine signifikante Verbesserung sehen, was bei einer Population von Patienten, die aggressiv behandelt werden, zu erwarten ist. Die Tatsache, dass Früherkennung und Behandlung zumindest in einigen Fällen mit der Erholungsrate korrelieren, sollte für neu Kranke eine ausreichende Motivation sein, den richtigen Spezialisten zu suchen. Doch auch diejenigen, die Jahre damit verbringen, nach einer Diagnose zu suchen, sollten nicht den Mut verlieren. Die Erkennung und Behandlung jederzeit während der Krankheit kann eine wesentliche Verbesserung bringen, wenn nicht sogar vollständige Genesung. 

Es ist der glühende Wunsch aller Menschen mit CFS/ME und denen, die ihnen nahe stehen, ein Heilmittel zu finden. Schon viel zu viele Jahre sind verloren gegangen und viel zu viele Pläne und Träume von unzähligen Kindern und Erwachsenen, die von dieser Krankheit betroffen sind, aufgegeben. Während wir warten, ist es wichtig zu bedenken, dass eine Reihe von Variablen das Ergebnis von CFS/ME beeinflussen kann, abgesehen von der Suche nach einer Heilung. Jeder Mensch ist anders.  Was aber jedem gemeinsam ist, ist das Bedürfnis nach Hoffnung.

Der Zweck dieses Buches ist es, einen Grund zur Hoffnung zu schaffen; das heißt, Informationen, die es Ihnen ermöglichen können, Entscheidungen zu treffen, um den Verlauf Ihrer Krankheit zum Besseren zu beeinflussen. Wenn Sie Arzt oder Betreuer sind, kann dieses Buch helfen, dringend benötigte Informationen und Erkenntnisse aus verschiedenen Quellen zu liefern. In jedem Fall hoffen wir, dass dieses Buch es seinen Lesern ermöglicht, "dort zu hängen" und das Licht am Ende des langen CFS/ME-Tunnels nicht aus den Augen zu verlieren.
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DIAGNOSE: FALLDEFINITIONEN UND TESTS



FALLDEFINITIONEN: Zusammenfassungen: Fukuda, Canadian, Oxford, Internationaler Konsens; objektive Messungen, spezifische Tests, Quellen. Vollständige Falldefinitionen: Fukuda, Canadian, Oxford, Internationaler Konsens, SEID (IOM Kriterien) 2015.

CFS/ME ist eine eindeutige, erkennbare Entität, die relativ früh im Verlauf der Krankheit diagnostiziert werden kann, vorausgesetzt, der Arzt hat etwas Vertrautheit mit der Krankheit. Obwohl das Fehlen eines einzigen Tests zur Bestätigung von CFS/ME es teilweise immer noch zu einer Ausschlussdiagnose macht, ist CFS/ME keineswegs eine "Abfallkorbdiagnose". Erfahrung ist der Hauptstolperstein, der viele Ärzte daran hindert, die Diagnose zu stellen. Sie können nicht interpretieren, was sie sehen. CFS/ME-Ärzte, die Ausbrüche der Krankheit besucht haben oder Hunderte (vielleicht Tausende) von Patienten gesehen haben, haben wenig Schwierigkeiten, die spezifischen Marker, Indikatoren und Anzeichen der Krankheit zu erkennen.

Der erste Schritt zur Diagnosestellung besteht darin, die Krankengeschichte und die Symptome des Patienten mit der Falldefinition zu vergleichen. Das ist nicht so einfach, wie es aussieht.  Es gab neun Falldefinitionen, von denen vier allgemein gebräuchlich sind. Der von Ihrem Arzt gewählte wird ein Spiegelbild dessen sein, wie vertraut er oder sie mit CFS/ME ist. 

FALLDEFINITIONEN:  ZUSAMMENFASSUNGEN

CDC/Fukuda-Kriterien (1994)

Die Kriterien von 1994 wurden vom CDC in Zusammenarbeit mit der International Chronic Fatigue Syndrome Study Group, einer internationalen Zusammenarbeit von 20 Klinikern und Forschern, ausgearbeitet. Dr. Keiji Fukuda war Erstautor. Infolgedessen werden die Kriterien von 1994 gemeinhin als "Fukuda"-Kriterien bezeichnet. Trotz neuerer Aktualisierungen ist dies der Kriterienkatalog, der von Forschern und Klinikern am häufigsten bei der Diagnosestellung verwendet wird.

Die grundlegenden Merkmale der Fukuda-Kriterien sind mindestens sechs Monate anhaltende oder rückfällige Ermüdung, die nicht wesentlich durch Ruhe gelindert wird und nicht das Ergebnis anhaltender Anstrengung ist und die zu einer signifikanten Verringerung der beruflichen, sozialen oder persönlichen Aktivitäten führt. Darüber hinaus müssen vier von acht der folgenden Symptome vorliegen:


	Halsschmerzen

	empfindliche Lymphknoten

	Muskelschmerzen

	Gelenkschmerzen ohne Rötung oder Schwellung

	Unwohlsein nach Belastung

	Kopfschmerzen eines neuen oder anderen Typs

	Beeinträchtigung des Kurzzeitgedächtnisses oder der Konzentration

	Nicht erfrischender Schlaf und



Personen mit einer früheren oder aktuellen Diagnose einer schweren depressiven Störung, bipolaren affektiven Störungen, Schizophrenie, wahnhaften Störungen, Demenzen, Anorexia nervosa oder Bulimie sind ausgeschlossen.

Als Diagnoseinstrument sind die Fukuda-Kriterien recht unkompliziert und unkompliziert, weshalb diese Falldefinition wahrscheinlich immer noch verwendet wird. Die Einfachheit der Fukuda-Definition, die keinen Hinweis auf den Schweregrad oder die Häufigkeit der Symptome enthält, hat jedoch ihre Fähigkeit behindert, CFS / ME genau zu diagnostizieren. Laut einer Studie von Leonard Jason aus dem Jahr 2011 identifizierten die CDC-Kriterien "Fukuda" nur 79% der Patienten mit CFS / ME, während die vollständigeren kanadischen Kriterien 87% identifizierten. Die CDC-Falldefinition unterscheidet auch nicht klar zwischen Fibromyalgie und CFS / ME. Wenn Ihr Arzt die CDC-Kriterien verwendet, ist eine gründliche Anamnese und eine eingehende Untersuchung der Symptome besonders wichtig. 

Kanadische Falldefinition (2003)

Die kanadische Falldefinition wird von den meisten Forschern verwendet. Wie die CDC-Definition erfordert es sechs Monate unerklärliche Müdigkeit. Ein Patient muss jedoch auch Folgendes erfahren:


	Unwohlsein nach Belastung

	Erkrankungen und Störungen des Schlafes

	Schmerzen

	Kognitive Beeinträchtigung



Darüber hinaus müssen ein oder mehrere Symptome einer autonomen, neuroendokrinen und immunen Dysfunktion vorliegen. Die einzige Falldefinition, die bei der Angabe von Symptomen, die sich auf eine Multisystemdysfunktion beziehen, über die kanadische Falldefinition hinausgeht, sind die internationalen Kriterien von 2011.

Oxford Case Definition (1991)

Wenn Sie in England erkranken, wird sich Ihr Arzt wahrscheinlich auf die Oxford-Falldefinition beziehen. Die Oxford-Kriterien wurden zu Recht wegen ihres Mangels an Spezifität kritisiert. Das einzige Symptom, das vorhanden sein muss, ist sechs Monate unerklärliche Müdigkeit und der Ausschluss von Müdigkeit verursachenden Erkrankungen (wie Anämie). Die Definition schließt psychiatrische Störungen wie Schizophrenie und bipolare Störung aus, erlaubt aber Patienten mit schwerer Depression - was die Ergebnisse jeder Forschung mit den Oxford-Kriterien verzerrt hat. Wo die Kriterien versagen, ist die Nichtberücksichtigung einer der neurologischen, immunen oder endokrinen Beeinträchtigungen, die bei CFS/ME-Patienten üblich sind. Diese Auslassungen machen diese Falldefinition für Diagnose- oder Forschungszwecke wertlos.

Internationale Konsenskriterien für myalgische Enzephalomyelitis (2011)

Die bisher umfassendste und genaueste Falldefinition sind die internationalen Konsenskriterien für Myalgische Enzephalomyelitis. Die internationale ME-Falldefinition wurde von einer Gruppe von 28 Ärzten und Forschern zusammengestellt, die in einigen Fällen jahrzehntelange Erfahrung in der Diagnose und Behandlung von CFS / ME haben. Die Gruppe stützte ihre Kriterien auf das klinische Erscheinungsbild (unterstützt durch eine Studie mit mehr als 2500 Patienten) und auf umfangreiche Forschungen zu neuroendokrinen, Immunsystem- und Energiestörungen. 

Um diese Falldefinition zu erfüllen, muss ein Patient die Kriterien für eine post-exertionale neuroimmune Erschöpfung, mindestens ein Symptom aus drei neurologischen Beeinträchtigungskategorien, mindestens ein Symptom aus drei Immun-/Magen-Darm-/Urogenital-Beeinträchtigungskategorien und mindestens ein Symptom aus Energiestoffwechsel-/Transportstörungen erfüllen. Schon eine kurze Untersuchung nach den internationalen Kriterien gibt Ärzten und Patienten einen Gesamtüberblick über die grundlegenden Mechanismen von CFS/ME. 

[image: image][image: image][image: image][image: image]Systemananforderungs-Intoleranz-Krankheit (SEID) (2015)

Im Februar 2015 veröffentlichte das Institute of Medicine (IOM) einen Bericht mit dem Titel "Beyond Myalgic Encephalomyelitis/Chronic Fatigue Syndrome": Die Neudefinition einer Krankheit" Die Studie wurde vom U.S. Department of Health and Human Services Office on Women's Health, den National Institutes of Health, den Centers for Disease Control and Prevention, der Food and Drug Administration, der Agency for Healthcare Research and Quality und der Social Security Administration in Auftrag gegeben. Der Auftrag an das IOM lautete, Diagnosekriterien für ME/CFS zu definieren und zu prüfen, ob ein neuer Name für die Krankheit gerechtfertigt ist.

Die IOM erfüllte ihren Auftrag, indem sie sowohl eine neue Definition als auch einen neuen Namen entwickelte: Systemanstrengungs-Intoleranz-Krankheit (SEID) (2015) Der neue Name beschreibt zwar genau das Kardinalsymptom der Krankheit, wurde aber dafür kritisiert, dass er das gleiche Problem aufrechterhält wie der Name, den er ersetzen sollte: die Definition einer Krankheit durch ein einziges Symptom. 

Forscher und Kliniker haben auch Vorbehalte gegenüber der IOM-Falldefinition geäußert (Jason, Twisk). Die neue IOM-Definition ist eine stark reduzierte Version der kanadischen Konsenskriterien, die aus drei unspezifischen (d. h. für viele Krankheiten gemeinsamen) Pflichtsymptomen und zwei unspezifischen fakultativen Symptomen besteht. Da sie aus unspezifischen Symptomen besteht, haben Forscher darauf hingewiesen, dass die IOM-Definition eine Reihe von Krankheiten zusätzlich zu ME/CFS erfasst, was ihren Wert für die Forschung in Frage stellt. Kliniker haben darauf hingewiesen, dass die Definition sehr weit gefasst ist und dass die Abschaffung von Ausschlusstests zu Fehldiagnosen führen und möglicherweise verhindern wird, dass Patienten mit sich überschneidenden Symptomen (wie Hypothyreose, Borreliose und Autoimmunerkrankungen) die notwendige Behandlung erhalten. 

IOM-Definition

Die Diagnose ME/CFS setzt voraus, dass ein Patient die folgenden drei Kernsymptome aufweist:


	Eine erhebliche Verringerung oder Beeinträchtigung der Fähigkeit, Aktivitäten auf dem Niveau von vor der Erkrankung auszuüben, die länger als sechs Monate anhält und von einer - oft tiefgreifenden - neu oder endgültig auftretenden Müdigkeit begleitet wird, die nicht das Ergebnis anhaltender übermäßiger Anstrengung ist und durch Ruhe nicht wesentlich gelindert wird

	Die Verschlimmerung der Symptome von Patienten nach jeder Art von Anstrengung - wie körperlicher, kognitiver oder emotionaler Stress - wird als postexertionelles Unwohlsein bezeichnet

	Nicht erholsamer Schlaf



Mindestens eine der beiden folgenden Erscheinungsformen ist ebenfalls erforderlich:


	Kognitive Beeinträchtigung

	Die Unfähigkeit, aufrecht zu stehen, mit Symptomen, die sich im Liegen bessern - bekannt als orthostatische Intoleranz
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EINE DIAGNOSE STELLEN

Eine sorgfältige Anamnese ist für die Diagnose unerlässlich und ist genauso wichtig wie der Vergleich der Symptome des Patienten mit einer Falldefinition. Der Arzt sollte die Art des Beginns (akut oder heimtückisch), auslösende Mechanismen (Exposition gegenüber Chemikalien, Virusinfektion, körperliches Trauma) und andere mildernde Faktoren berücksichtigen, die die Schwere oder Persistenz der Krankheit beeinflussen könnten. Im Allgemeinen weisen Symptome, die sich schnell nach einem ersten Auslöser entwickeln, auf CFS/ME hin.

Die meisten Spezialisten befragen ihre Patienten sorgfältig über die Art der Symptome, die sie erleben. CFS/ME ist ein Syndrom, was bedeutet, dass mehrere Symptome vorhanden sein müssen. Viele dieser Symptome spiegeln eine Störung des autonomen Nervensystems wider; Andere weisen auf eine persistierende Virusinfektion hin. Was dem Arzt wichtig ist, ist nicht unbedingt, dass Sie alle Symptome oder sogar einen bestimmten Prozentsatz haben, sondern dass sie ein Spektrum abdecken. Die Symptome, die die meisten Ärzte als besonders signifikant betrachten, sind unerbittliche, anhaltende oder behindernde Müdigkeit, Schmerzen, Schlafstörungen und kognitive Probleme. Andere Symptome können in einem erstaunlichen Array auftreten. Selbst wenn der Patient nicht alle Symptome hat, ist es unwahrscheinlich, dass ein Arzt eine Diagnose stellt, die ausschließlich auf Müdigkeit basiert.

Schließlich sollte der Arzt alle notwendigen Tests anordnen, um Krankheiten auszuschließen, die ähnliche Symptome hervorrufen, und nach Anomalien des Immunsystems suchen, die für die CFS / ME-Patientenpopulation typisch sind. In den meisten Fällen sind Ausschlusstests nicht teuer oder schwierig durchzuführen. Abhängig von den Symptomen kann der Arzt anhaltende Lyme-Borreliose, Lupus, rheumatoide Arthritis oder andere Autoimmunerkrankungen, parasitäre Infektionen, Herzerkrankungen, spezifische neurologische Störungen wie Multiple Sklerose, endokrine Störungen wie Hypothyreose und systemische Infektionen und entzündliche Zustände (angezeigt durch eine hohe Erythrozyten Ablagerungsrate) ausschließen. Im Allgemeinen werden Patienten mit CFS/ME negativ auf andere Erkrankungen getestet. Wie jedoch viele Ärzte festgestellt haben, hindert nichts eine Person daran, zwei Bedingungen gleichzeitig zu haben oder sich nacheinander zu entwickeln. Daher schließt ein positives Testergebnis eine Diagnose von CFS/ME nicht unbedingt aus.

Tests des Immunsystems können verwendet werden, um eine Diagnose von CFS / ME zu bestätigen. Tests des Immunsystems sind spezialisiert, so dass die Ergebnisse von niemand anderem als einem Immunologen oder CFS / ME-Arzt zuverlässig interpretiert werden können. Selbst unter Spezialisten gibt es enorme Meinungsverschiedenheiten darüber, was diese Testergebnisse tatsächlich bedeuten. Der Wert dieser Tests besteht darin, festzustellen, ob die in den Testergebnissen beobachteten Muster denen anderer Menschen mit CFS / ME ähneln. Viele (aber nicht alle) Menschen mit CFS / ME haben eine reduzierte Anzahl natürlicher Killerzellen und eine erhöhte Anzahl zirkulierender Zytokine (wie Alpha-Interferon und die Interleukine). Die Funktion der Immunzellen kann ebenfalls gemessen werden. Patienten mit CFS/ME haben im Allgemeinen eine verminderte T- und B-Zellfunktion. Die Reaktion auf Pokeweed-Mitogen, die Gesamtimmunglobulin-Produktion (IgG, IgA, IgM) und die nachweisbare Anergie (fehlende Immunantwort) bei Tests mit Fremdproteinen können dazu beitragen, die Wirksamkeit der Immunzellreaktion zu bestimmen.

Neben Tests des Immunsystems suchen die meisten CFS / ME-Spezialisten nach Hinweisen auf eine virale Reaktivierung. Menschen mit CFS / ME zeigen in der Regel Hinweise auf eine Reaktivierung latenter Viren, insbesondere in der Herpesvirusfamilie, wie Epstein-Barr-Virus, humanes Herpesvirus 6 (HHV-6) und Cytomegalo Virus. Die Reaktivierung latenter Viren (angezeigt durch hohe Titer) liefert einen weiteren Beweis für eine Funktionsstörung des Immunsystems, da diese Viren bei einem gesunden Menschen kontrolliert werden.

Neurologische Untersuchungen sind auch nützlich, um eine Diagnose zu stellen. Der Romberg-Test, ein einfacher Test, der in der Arztpraxis durchgeführt werden kann, kann auf eine neurologische Beeinträchtigung hinweisen. Für diejenigen, die es sich leisten können, kann ein Einzelphotonen-Emissions-Computertomographie (SPECT) -Scan Bereiche des Gehirns mit reduziertem Blutfluss aufdecken, auch ein häufiger Befund bei Menschen mit CFS / ME. Bei Patienten mit schwerer kognitiver Beeinträchtigung können IQ-Tests und andere neurokognitive Untersuchungen empfohlen werden. Belastungstests, insbesondere solche, die sich über mehrere Tage erstrecken, können eine verminderte Sauerstoffaufnahme und andere abnormale Reaktionen auf Anstrengung zeigen. Nicht alle diese spezialisierten Tests sind notwendig, um eine Diagnose zu stellen, obwohl jemand, der eine Invaliditätsversicherung beantragt, möglicherweise einige von ihnen einreichen muss.

OBJEKTIVE MESSUNGEN FÜR CFS/ME

Erste Bemerkungen des Büros


	Blutdruck: meist niedrig (orthostatische Hypotonie)

	Temperatur: niedrig (97 ° F) oder leicht erhöht (<100 ° F) oder häufiger beides im Laufe eines Tages (übermäßige Tagesschwankung)

	Herzschlag: Tachykardie (schwer zu erkennen bei einem Bürobesuch; Holter-Monitor ist effizienter)

	Hals: gereizt, karmesinrote Halbmonde

	Lymphknoten: Zärtlichkeit in Leisten- und Halsknoten, insbesondere auf der linken Seite

	Blässe: meist vorhanden

	Positiver Romberg-Test (Tandemhaltung)

	Steifer, langsamer Gang

	Nystagmus (unwillkürliche Augenbewegungen)

	Photophobie (Lichtempfindlichkeit)Lichtempfindlichkeit

	Hyperreflex (erhöhte Reflexreaktionen)



Gemeinsame Ergebnisse bei routinemäßigen Screening-Tests

Komplettes Blutbild mit Differential:


	Verminderte Anzahl weißer Blutkörperchen (Leukopenie), auch erhöhte Anzahl weißer Blutkörperchen

	Abnorme rote Blutkörpermembranen, erhöhte MCV (große rote Blutkörperchen)

	Niedrige Konzentrationen von Zink und Magnesium

	Niedrige Harnsäurekonzentration (<3,5 mg/dl)

	Gesamtcholesterinkonzentration leicht erhöht

	Vermindertes Kalium und Natrium



Sonstige:


	Ablagerungsrate: Niedrig (<5 mm/Std.); manchmal kurze Perioden mit erhöhter Rate (>20 mm/Std.)

	Urinanalyse: alkalisch; Schleim oder Blut oder beides, ohne bakterielle Infektion

	Positive ANA, gesprenkeltes Muster

	Leberfunktionstests: leicht erhöhte AST (SGOT) und ALT (SGPT)



Ausschlusstests

	Autoimmunsystem: negativ für Lupus, rheumatoide Arthritis, Hashimoto-Krankheit. Hinweis:  Patienten testen manchmal positiv beim ersten Screening, aber nicht bei spezifischeren Tests.


	Endokrines System: negativ für Addison-Krankheit, Morbus Cushing, Hypothyreose, Diabetes mellitus


Hinweis: Garantiert, wenn der Patient Anzeichen einer Hypothyreose zeigt, wie z. B. vergrößerte Schilddrüse (Kropf). Obwohl einige Patienten mit CFS/ME mit vergrößerter Schilddrüse bei Standardtests negativ getestet werden, können verfeinerte Tests sekundäre Schilddrüsenmängel aufdecken.

	Herz: negativ für Mitralklappen Prolaps. Hinweis: Garantiert, wenn der Patient Tachykardie meldet. Tests zeigen manchmal erhöhte Transaminase-Konzentrationen und Angiotensin-konvertierendes Enzym.


	Leber: negativ für Hepatitis


	Neurologisches System: negativ für Multiple Sklerose (MS). Hinweis: Garantiert, wenn der Patient schwere neurologische, kognitive und Muskeldysfunktion aufweist. Obwohl einige Patienten mit CFS / ME negativ auf MS getestet werden können, können spezifischere Tests (Gehirnfunktion) Anomalien aufdecken.


	Bakterien: negativ für Tuberkulose, Brucellose, Lyme-Borreliose


	Krebs: negativ für Lymphome


	Parasiten: negativ für Toxoplasmose, Giardiasis, Amöbiasis. Hinweis: Patienten mit CFS/ME können im Rahmen einer Prodromalerkrankung mehrere parasitäre Infektionen haben.


SPEZIFISCHE TESTS, DIE HELFEN, DIE DIAGNOSE VON CFS / ME ZU BESTÄTIGEN

Diese Tests sind teuer, spezialisiert und können in den meisten Fällen nicht lokal durchgeführt werden. Eine Diagnose kann gestellt werden, ohne einen dieser Tests durchzuführen, aber wenn sie verfügbar sind, wäre ein positives Ergebnis bei zwei oder mehr dieser Tests (insbesondere Belastungstests) ein starker Hinweis auf CFS / ME.

	Virale Reaktivierung: Positiv auf Cytomegalo Virus, Epstein-Barr-Virus, humanes Herpesvirus 6 und 7 und Coxsackie-Virus; negativ auf Hepatitis-A- oder -B-Virus


	Immunsystem: Niedrige Anzahl natürlicher Killerzellen, erhöhte Werte von Interferon alpha, Tumor-Nekrose-Faktor, Interleukine 1 und 2; T-Zell-Aktivierung, veränderte T4/T8-Zell-Verhältnisse, niedrige Anzahl von T-Zell-Suppressor Zellen (T8), schwankende niedrige und hohe T-Zell-Zahlen, niedrige und hohe B-Zell-Zahlen, antinukleäre Antikörper, Immunglobulin Mangel, manchmal antithyreote Antikörper


	Belastungstests: Verminderte Cortisolwerte nach dem Training, verminderter zerebraler Blutfluss nach dem Training, ineffiziente Glukoseverwertung, unregelmäßiges Atemmuster. Bei kardio-pulmonalen Belastungstests mit Messung der VO2 max, der anaeroben Schwelle sowie der maximalen Herzfrequenz und Atmung erzielen Patienten mit CFS/ME deutlich niedrigere Werte als Kontrollpersonen. 


	SPECT-Gehirnscan: Hypoperfusion des rechten oder linken Schläfenlappens, insbesondere des Wernicke-Areals, nach Belastung


	MRT-Gehirnscans: unerklärliche helle Bereiche 


	Magnetresonanzspektroskopie (MRS) Kleie-Scan: abnorm hohe Milchsäure-Spitzen in der Nähe des Hippocampus (was auf eine mitochondriale Dysfunktion hinweist).


	Herzfunktion: abnormale Impedanz Kardiographie; repetitiv oszillierende T-Wellen-Inversionen und/oder T-Wellen-Flats während der 24-Stunden-Holter-Überwachung.


Obwohl es noch keinen einzigen Test gibt, der allein die Diagnose CFS/ME bestätigt, reicht in der Regel die Kombination von Ausschluss-, Virus-, neurologischen und Immunsystemtests für eine Diagnose aus. Die Durchführung all dieser Tests kann jedoch sowohl teuer als auch nervenaufreibend für den Patienten sein. Ein einziger diagnostischer Test würde die finanzielle und emotionale Belastung durch langwierige Tests erheblich verringern. 

HOFFNUNG AUF EINEN BIOMARKER

Während sich ein Großteil der in den letzten 25 Jahren durchgeführten Forschungsarbeiten auf die Identifizierung der grundlegenden Mechanismen und möglichen Ursachen von CFS/ME konzentrierte, war die Suche nach einem Biomarker eine unterfinanzierte Priorität. Der Grund, warum die Suche nach einem Biomarker so wenig Forschungsgelder einbringt, liegt darin, dass die wichtigste Finanzierungsquelle (die NIH) CFS/ME nicht als Krankheit eingestuft hat, die eine ernsthafte Untersuchung wert ist. (2011 stellte das NIH lediglich 6 Millionen Dollar für die CFS/ME-Forschung zur Verfügung, was genau sechs Millionen Mal mehr war als 2010) Die Identifizierung eines Biomarkers wird zwar von Patienten und Klinikern gleichermaßen sehnlichst erwartet, bleibt aber den Bemühungen einiger weniger engagierter Forscher überlassen. 

Im Jahr 2000 berichtete Dr. Robert Suhadolnik, Professor für Biochemie und Mitglied des Temple University Pels Institute for Cancer Research and Molecular Biologie in Philadelphia, dass Menschen mit CFS/ME ein neues Enzym besitzen. Dr. Suhadolnik fand heraus, dass Menschen mit CFS/ME einen Defekt in ihrem antiviralen Abwehrsystem haben, der seiner Meinung nach auf eine fehlerhafte Version des Enzyms Ribonuklease (RNase) L zurückzuführen ist. Bei gesunden Kontrollpersonen wurde das fehlerhafte Enzym nicht nachgewiesen. Dr. Suhadolniks Entdeckung löste in der CFS/ME-Gemeinschaft große Aufregung aus. Letztendlich erwies sich die Rnase L mit ihrem niedrigen Molekulargewicht nicht als Biomarker. Dennoch ist dies ein wichtiges Ergebnis, da es zwei der wichtigsten Mechanismen bestätigt, die der CFS/ME-Pathologie zugrunde liegen: eine Verringerung der Zellenergie und eine Veränderung der antiviralen Signalwege.

Kürzlich fand eine internationale Forschergruppe heraus, dass sich die Liquorflüssigkeit von CFS/ME-Patienten sowohl von gesunden Kontrollpersonen als auch von Patienten mit neurologischer Post-Treatment-Borreliose unterscheidet, einer Krankheit, die viele Merkmale mit CFS/ME teilt. Jedes Krankheitsbild wies eine eigene Reihe von Proteinen in der Liquorflüssigkeit auf, was nach Ansicht der Autoren "den Übergang von der Entdeckungsphase von Biomarker-Kandidaten, wie in dieser Studie beschrieben, zu einer vollständigen Validierung [als Biomarker] für die klinische Anwendung" beschleunigen würde 

Es gibt eine Reihe anderer Studien, die Anomalien bei CFS/ME-Patienten identifiziert haben, die als Biomarker dienen können. Im Jahr 2011 fand ein Forschungsteam der Bond University in Australien eine Gruppe signifikanter Anomalien in der Funktion des Immunsystems bei CFS / ME-Patienten, einschließlich einer Verringerung der NK-Funktion, von der sie glaubten, dass sie als Biomarker dienen könnte. Und im Jahr 2012 nutzten Allen et al. in Großbritannien die PPG-Technologie (Photoplethysmographie), um orthostatische Intoleranz bei CFS/ME-Patienten zu beurteilen. Mit Hilfe eines Kipptisch-Tests konnte die Gruppe mit 82 %iger Genauigkeit zwischen CFS/ME-Patienten und Kontrollpersonen unterscheiden.

Bemerkenswert an den Biomarker-Studien ist, dass einige von ihnen erfolgreich in der Lage waren, CFS/ME-Patienten von gesunden Kontrollpersonen sowie von Patienten mit Depressionen, Autoimmunerkrankungen und anderen sich überschneidenden Krankheiten zu unterscheiden. Aber vielleicht aufgrund ihres speziellen Charakters hat sich noch keine dieser Methoden allgemein durchgesetzt. 
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CDC-LEITLINIEN FÜR DIE BEWERTUNG UND ERFORSCHUNG DES CFS (1994) ("Fukuda")

	Klinisch evaluierte, unerklärliche, anhaltende oder rezidivierende chronische Müdigkeit, die neu oder definitiv beginnt (d. H. Nicht lebenslang), ist nicht das Ergebnis anhaltender Anstrengung, wird nicht wesentlich durch Ruhe gelindert und führt zu einer erheblichen Verringerung des vorherigen Niveaus beruflicher, pädagogischer, sozialer oder persönlicher Aktivitäten.


	Das gleichzeitige Auftreten von vier oder mehr der folgenden Symptome: 
	Unwohlsein nach Belastung

	Beeinträchtigtes Gedächtnis oder Konzentration

	Nicht erfrischender Schlaf und

	Muskelschmerzen

	Mehrgelenkschmerzen ohne Rötung oder Schwellung

	empfindliche zervikale oder axilläre Lymphknoten

	Halsschmerzen

	Kopfschmerzen 






Diese Symptome müssen während sechs oder mehr aufeinander folgenden Krankheitsmonaten bestanden haben oder wieder aufgetreten sein und dürfen nicht vor der Müdigkeit aufgetreten sein.

Bedingungen, die eine Diagnose von CFS ausschließen

Jede aktive medizinische Erkrankung, die das Vorhandensein chronischer Müdigkeit erklären könnte, wie z. B. unbehandelte Hypothyreose, Schlafapnoe und Narkolepsie sowie iatrogene Erkrankungen wie Nebenwirkungen von Medikamenten.

	Bei einigen diagnostizierbaren Krankheiten kann es zu einem Rückfall kommen oder sie sind während der Behandlung noch nicht vollständig abgeklungen. Wenn das Fortbestehen einer solchen Erkrankung das Vorhandensein von chronischer Müdigkeit erklären könnte und wenn nicht eindeutig nachgewiesen werden kann, dass die ursprüngliche Erkrankung durch die Behandlung vollständig verschwunden ist, dann sollten diese Patienten nicht als CFS-Patienten eingestuft werden. Beispiele für Krankheiten, die ein solches Bild ergeben können, sind einige Arten von bösartigen Tumoren und chronische Fälle von Hepatitis-B- oder -C-Virusinfektionen.


	Jede frühere oder aktuelle Diagnose von: 
	schwere depressive Störung mit psychotischen oder melancholischen Zügen

	bipolare affektive Störungen

	Schizophrenie aller Subtypen

	wahnhafte Störungen aller Subtypen

	Demenzerkrankungen aller Subtypen

	Anorexia nervosa

	oder Bulemia nervosa






	Alkohol- oder sonstiger Substanzmissbrauch innerhalb von 2 Jahren vor Beginn der chronischen Müdigkeit und zu jedem Zeitpunkt danach.


	Schwere Fettleibigkeit, definiert durch einen Body-Mass-Index [Body-Mass-Index = Gewicht in Kilogramm ÷ (Körpergröße in Metern)²] von 45 oder mehr. [Hinweis: Die Werte des Body-Mass-Index variieren erheblich zwischen den verschiedenen Altersgruppen und Bevölkerungsgruppen. Kein "normaler" oder "durchschnittlicher" Wertebereich kann in sinnvoller Weise vorgeschlagen werden. Die Spanne von 45 oder mehr wurde gewählt, weil sie eindeutig in den Bereich der schweren Adipositas fällt]


Jede ungeklärte Anomalie, die bei einer Untersuchung oder einem anderen Test festgestellt wird und die stark auf eine auszuschließende Erkrankung hindeutet, muss abgeklärt werden, bevor eine weitere Klassifizierung versucht wird.

Jede Erkrankung, die in erster Linie durch Symptome definiert ist, die nicht durch diagnostische Labortests bestätigt werden können, einschließlich Fibromyalgie, Angststörungen, somatoforme Störungen, nicht psychotische oder melancholische Depressionen, Neurasthenie und Störungen der multiplen chemischen Sensibilität.

Erkrankungen, die eine Diagnose von CFS nicht ausschließen

	Jede Erkrankung, die einer spezifischen Behandlung unterliegt, die ausreicht, um alle mit dieser Erkrankung verbundenen Symptome zu lindern, und für die die Angemessenheit der Behandlung dokumentiert wurde. Zu diesen Erkrankungen gehören die Schilddrüsenunterfunktion, bei der die Angemessenheit der Hormonersatztherapie durch normale Werte des schilddrüsenstimulierenden Hormons nachgewiesen wurde, oder Asthma, bei dem die Angemessenheit der Behandlung durch Lungenfunktionstests und andere Untersuchungen festgestellt wurde.


	Jede Erkrankung, wie z. B. Borreliose oder Syphilis, die vor dem Auftreten chronischer Symptome mit einer definitiven Therapie behandelt wurde.


	Jeder isolierte und unerklärliche körperliche Untersuchungsbefund oder jede Anomalie bei Labor- oder Bildgebungsuntersuchungen, die nicht ausreicht, um das Vorhandensein einer auszuschließenden Erkrankung stark anzudeuten. Zu diesen Bedingungen gehört ein erhöhter antinukleärer Antikörpertiter, der ohne zusätzliche Labor- oder klinische Anzeichen nicht ausreicht, um die Diagnose einer diskreten Bindegewebserkrankung zu stützen.








KANADISCHE KRITERIEN (2003)


Ein Patient mit ME/CFS erfüllt die Kriterien für Müdigkeit, Unwohlsein nach der Anstrengung und/oder 

Müdigkeit, Schlafstörungen und Schmerzen; zwei oder mehr neurologische/kognitive Manifestationen

und ein oder mehrere Symptome aus zwei der Kategorien autonome, neuroendokrine und

Immun Manifestationen; und halten Sie sich an Punkt 7. 



__1. Ermüdung: Der Patient muss in erheblichem Maße an neu auftretender, unerklärlicher, anhaltender oder wiederkehrender körperlicher und geistiger Müdigkeit leiden, die das Aktivitätsniveau erheblich reduziert. 

__2. Unwohlsein und/oder Müdigkeit nach der Anstrengung: Es besteht ein unangemessener Verlust an körperlicher und geistiger Ausdauer, eine rasche muskuläre und kognitive Ermüdbarkeit, Unwohlsein und/oder Müdigkeit und/oder Schmerzen nach der Anstrengung und eine Tendenz zur Verschlimmerung anderer damit verbundener Symptome innerhalb des Symptomenkomplexes des Patienten. Die Erholungsphase ist pathologisch langsam und dauert in der Regel 24 Stunden oder länger. 

__3. Schlafstörung: * Unerholender Schlaf oder Schlafquantität oder Rhythmusstörungen wie umgekehrte oder chaotische tageszeitliche Schlafrhythmen. 

__4. Schmerz: * Es besteht ein erheblicher Grad an Myalgie. Die Schmerzen können in den Muskeln und/oder Gelenken auftreten und sind oft weit verbreitet und wandernd. Häufig treten erhebliche Kopfschmerzen neuer Art, neuen Musters oder neuer Schwere auf.

__5. Neurologische/kognitive Manifestationen: Zwei oder mehr der folgenden Schwierigkeiten sollten vorhanden sein: Verwirrung, Beeinträchtigung der Konzentration und der Konsolidierung des Kurzzeitgedächtnisses, Desorientierung, Schwierigkeiten bei der Informationsverarbeitung, beim Kategorisieren und Abrufen von Wörtern sowie wahrnehmungs- und Empfindungsstörungen, z. B. räumliche Instabilität und Desorientierung sowie die Unfähigkeit, das sehen zu fokussieren. Ataxie, Muskelschwäche und Faszikulationen sind häufig. Es kann zu Überlastungserscheinungen kommen: kognitiv, sensorisch - z. B. Photophobie und Überempfindlichkeit gegenüber Lärm - und/oder emotional

Überlastung, die zu "Crash"-Phasen und/oder Angstzuständen führen kann. 

__6. Mindestens ein Symptom aus zwei der folgenden Kategorien: 

__a. Autonome Manifestationen: orthostatische Intoleranz, neural vermittelte Hypotonie (NMH), posturales orthostatisches Tachykardie Syndrom (POTS), verzögerte posturale Hypotonie; Benommenheit; extreme Blässe; Übelkeit und Reizdarmsyndrom; häufiges Wasserlassen und Blasenfunktionsstörungen; Herzklopfen mit oder ohne Herzrhythmusstörungen; Dyspnoe bei Anstrengung.

__b. Neuroendokrine Manifestationen: Verlust der thermostatischen Stabilität - subnormale Körpertemperatur und ausgeprägte Tagesschwankungen, Schweißausbrüche, wiederkehrende Fiebergefühle und kalte Extremitäten; Intoleranz gegenüber extremer Hitze und Kälte; ausgeprägte Gewichtsveränderung, Anorexie oder Appetitlosigkeit; Verlust der Anpassungsfähigkeit und Verschlimmerung der Symptome bei Stress.

__c. Immunmanifestationen: empfindliche Lymphknoten, wiederkehrende Halsschmerzen, wiederkehrende grippeähnliche Symptome, allgemeines Unwohlsein, neue Empfindlichkeiten gegenüber Lebensmitteln, Medikamenten und/oder Chemikalien.

__7. Die Krankheit dauert mindestens sechs Monate an: Sie beginnt in der Regel deutlich, kann aber auch schleichend sein. ** Eine vorläufige Diagnose ist möglicherweise früher möglich. Drei Monate sind für Kinder angemessen.

Um berücksichtigt zu werden, müssen die Symptome nach dem Ausbruch dieser Krankheit begonnen oder sich erheblich verändert haben. Es ist unwahrscheinlich, dass ein Patient unter allen Symptomen der Kriterien 5 und 6 leidet, denn die Störungen neigen dazu, Symptomcluster zu bilden, die im Laufe der Zeit schwanken und sich verändern können. Kinder haben oft zahlreiche auffällige Symptome, deren Schweregrad jedoch von Tag zu Tag variiert. 

*Es gibt eine kleine Anzahl von Patienten, die keine Schmerzen oder Schlafstörungen haben, aber keine andere Diagnose als ME/CFS. Die Diagnose ME/CFS kann in Erwägung gezogen werden, wenn bei dieser Gruppe eine ansteckende Krankheit auftritt. 

**Manche Patienten waren schon vor dem Ausbruch von ME/CFS aus anderen Gründen ungesund und haben keine erkennbaren Auslöser zum Zeitpunkt des Ausbruchs oder haben einen allmählichen oder schleichenden Ausbruch.

Ausschlüsse: Schließen Sie aktive Krankheitsprozesse aus, die die meisten der wichtigsten Symptome wie Müdigkeit, Schlafstörungen, Schmerzen und kognitive Störungen erklären. Es ist wichtig, bestimmte Krankheiten auszuschließen, die zu übersehen tragisch wäre: Addison-Krankheit, Cushing-Syndrom, Hypothyreose, Hyperthyreose, Eisenmangel, andere behandelbare Formen der Anämie, Eisenüberladungssyndrom, Diabetes mellitus und Krebs. Außerdem müssen behandelbare Schlafstörungen wie das Syndrom des oberen Atemwegswiderstands und die obstruktive oder zentrale Schlafapnoe, rheumatologische Erkrankungen wie rheumatoide Arthritis, Lupus, Polymyositis und Polymyalgia rheumatica, Immunkrankheiten wie AIDS, neurologische Erkrankungen wie Multiple Sklerose (MS), Parkinsonismus, Myasthenia gravis und B12-Mangel, Infektionskrankheiten wie Tuberkulose, chronische Hepatitis, Borreliose usw. ausgeschlossen werden.primäre psychiatrische Erkrankungen und Drogenmissbrauch.

Der Ausschluss anderer Diagnosen, die durch die Anamnese und die körperliche Untersuchung des Patienten nicht vernünftig ausgeschlossen werden können, erfolgt durch Labortests und Bildgebung. Wenn eine potenziell störende Erkrankung unter Kontrolle ist, kann die Diagnose ME/CFS in Betracht gezogen werden, wenn die Patienten ansonsten die Kriterien erfüllen.

Komorbide Entitäten: Fibromyalgie-Syndrom (FMS), Myofasziales Schmerzsyndrom (MPS), Temporomandibuläres Gelenksyndrom (TMJ), Reizdarmsyndrom (IBS), Interstitielle Zystitis, Reizblase, Raynaud-Phänomen, Mitralklappen Prolaps, Depression, Migräne, Allergien, Multiple chemische Sensibilitäten (MCS), Hashimoto-Thyreoiditis, Sicca-Syndrom usw. 

Solche Komorbiditäten können im Rahmen von ME/CFS auftreten. Andere Erkrankungen, wie z. B. das Reizdarmsyndrom, können der Entwicklung von ME/CFS um viele Jahre vorausgehen, werden dann aber mit ME/CFS assoziiert. Das Gleiche gilt für Migräne und Depressionen. Ihr Zusammenhang ist also lockerer als zwischen den Symptomen innerhalb des Syndroms. ME/CFS und FMS hängen oft eng zusammen und sollten als "Überlappungssyndrome" betrachtet werden. 

Idiopathische chronische Müdigkeit: Wenn der Patient an einer unerklärlichen, anhaltenden Müdigkeit (6 Monate oder länger) leidet, aber nicht genügend Symptome aufweist, um die Kriterien für ME/CFS zu erfüllen, klassifizieren Sie ihn als idiopathische chronische Müdigkeit.

MYALGISCHE ENZEPHALOMYELITIS: INTERNATIONALE KONSENSKRITERIEN (2011)

Myalgische Enzephalomyelitis ist eine erworbene neurologische Erkrankung mit komplexen globalen Funktionsstörungen. Pathologische Dysregulationen des Nerven-, Immun- und endokrinen Systems sowie Störungen des zellulären Energiestoffwechsels und des Ionentransports sind herausragende Merkmale. Obwohl Anzeichen und Symptome dynamisch interaktiv und kausal miteinander verbunden sind, sind die Kriterien nach Bereichen der Pathophysiologie gruppiert, um eine allgemeine Orientierung zu ermöglichen.

Ein Patient erfüllt die Kriterien für eine postexertionelle neuroimmune Erschöpfung (A), mindestens ein Symptom aus drei neurologischen Beeinträchtigungskategorien (B), mindestens ein Symptom aus drei Beeinträchtigungskategorien des Immunsystems/Gastrointestinaltrakts/Genitourintrakts (C) und mindestens ein Symptom aus dem Bereich Energiestoffwechsel/Transportstörungen (D).

A. Postexertionelle neuroimmune Erschöpfung (PENE pen'-e): Obligatorisch

A. Dieses Kardinalmerkmal ist eine pathologische Unfähigkeit, bei Bedarf ausreichend Energie zu produzieren, mit auffälligen Symptomen vor allem in den neuroimmunen Regionen. Die Merkmale sind wie folgt:


	Eine ausgeprägte, rasche körperliche und/oder kognitive Ermüdung als Reaktion auf eine Anstrengung, die minimal sein kann, wie z. B. Aktivitäten des täglichen Lebens oder einfache geistige Aufgaben, kann schwächend sein und einen Rückfall verursachen.

	Verschlimmerung von Symptomen nach der Anstrengung: z. B. akute grippeähnliche Symptome, Schmerzen und Verschlimmerung anderer Symptome.

	Die postexertionelle Erschöpfung kann unmittelbar nach der Aktivität auftreten oder sich um Stunden oder Tage verzögern.

	Die Erholungsphase ist langwierig und dauert in der Regel 24 Stunden oder länger. Ein Rückfall kann Tage, Wochen oder länger dauern.

	Eine niedrige Schwelle der körperlichen und geistigen Ermüdbarkeit (mangelnde Ausdauer) führt zu einer erheblichen Verringerung des Aktivitätsniveaus vor der Erkrankung.



Hinweise zum Betrieb: Für eine ME-Diagnose muss der Schweregrad der Symptome zu einer signifikanten Verringerung des prämorbiden Aktivitätsniveaus des Patienten führen. Leicht (ca. 50 % weniger Aktivität als vor der Erkrankung), mittelschwer (überwiegend an das Haus gebunden), schwer (überwiegend bettlägerig) oder sehr schwer (vollständig bettlägerig und auf Hilfe bei den Grundfunktionen angewiesen). Die Schwere und Hierarchie der Symptome kann von Tag zu Tag oder von Stunde zu Stunde stark schwanken. Berücksichtigen Sie Aktivität, Kontext und interaktive Effekte.

Erholungszeit: Unabhängig von der Erholungszeit eines Patienten nach einer ½-stündigen Lektüre wird es viel länger dauern, sich von einem ½-stündigen Einkauf zu erholen, und sogar noch länger, wenn dieser am nächsten Tag wiederholt wird - falls möglich. Diejenigen, die sich vor einer Aktivität ausruhen oder ihr Aktivitätsniveau an ihre begrenzte Energie angepasst haben, können kürzere Erholungszeiten haben als diejenigen, die ihre Aktivitäten nicht angemessen einteilen. Auswirkung: z. B. könnte ein Spitzensportler sein Aktivitätsniveau vor der Krankheit um 50 % senken und ist dennoch aktiver als eine sitzende Person.

B. Neurologische Beeinträchtigungen

1. Neurokognitive Beeinträchtigungen


	Difficulty processing information: slowed thought, impaired concentration e.g., confusion, disorientation, cognitive overload, difficulty with making decisions, slowed speech, acquired or exertional dyslexia

	Verlust des Kurzzeitgedächtnisses: z. B. Schwierigkeiten, sich daran zu erinnern, was man sagen wollte, was man gesagt hat, Wörter abzurufen, sich an Informationen zu erinnern, schlechtes Arbeitsgedächtnis



2. Schmerz


	Kopfschmerzen: z. B. chronische, generalisierte Kopfschmerzen, die oft mit Schmerzen in den Augen, hinter den Augen oder am Hinterkopf einhergehen und mit Verspannungen der Nackenmuskulatur verbunden sein können; Migräne; Spannungskopfschmerzen

	Erhebliche Schmerzen können in den Muskeln, den Muskel-Sehnen-Verbindungen, den Gelenken, dem Bauch oder der Brust auftreten. Er ist nicht entzündlich und wandert oft. z. B. generalisierte Hyperalgesie, weit verbreitete Schmerzen (können die Kriterien der Fibromyalgie erfüllen), myofasziale oder ausstrahlende Schmerzen



3. Schlafstörung


	Gestörte Schlafgewohnheiten: z. B. Schlaflosigkeit, verlängerter Schlaf einschließlich Mittagsschlaf, Schlafen während des Tages und Wachsein während der Nacht, häufiges Aufwachen, viel früheres Aufwachen als vor Ausbruch der Krankheit, lebhafte Träume/Nachtträume

	Unerholter Schlaf: z. B. Aufwachen mit dem Gefühl der Erschöpfung unabhängig von der Schlafdauer, Tagesmüdigkeit



4. Neurosensorische, wahrnehmungsbezogene und motorische Störungen


	Neurosensorik und Wahrnehmung: z. B. Unfähigkeit, das Sehen zu fokussieren, Licht-, Lärm-, Vibrations-, Geruchs-, Geschmacks- und Berührungsempfindlichkeit; gestörte Tiefenwahrnehmung

	Motorik: z. B. Muskelschwäche, Zuckungen, Koordinationsstörungen, Fußunsicherheit, Ataxie



Anmerkungen: Die gemeldeten oder beobachteten neurokognitiven Beeinträchtigungen verstärken sich bei Müdigkeit. Überlastungserscheinungen können auftreten, wenn zwei Aufgaben gleichzeitig ausgeführt werden. Abnorme Akkommodationsreaktionen der Schüler sind häufig. Schlafstörungen äußern sich in der akuten Phase typischerweise durch verlängerten, manchmal extremen Schlaf und gehen in der chronischen Phase oft in eine ausgeprägte Schlafumkehr über. In leichten oder mittelschweren Fällen sind keine motorischen Störungen erkennbar, in schweren Fällen können jedoch ein abnormaler Tandemgang und ein positiver Romberg-Test beobachtet werden.

C. Beeinträchtigungen des Immunsystems, des Magen-Darm-Trakts und des Urogenitalsystems

Mindestens ein Symptom aus drei der folgenden fünf Symptomkategorien:


	Grippeähnliche Symptome können rezidivierend oder chronisch sein und typischerweise bei Anstrengung auftreten oder sich verschlimmern, z. B. Halsschmerzen, Nasennebenhöhlenentzündung, zervikale und/oder axilläre Lymphknoten können sich vergrößern oder beim Abtasten empfindlich sein

	Anfälligkeit für Virusinfektionen mit langen Erholungsphasen

	Magen-Darm-Trakt: z. B. Übelkeit, Bauchschmerzen, Blähungen, Reizdarmsyndrom

	Urogenitaltrakt: z. B. Harndrang oder -frequenz, Nykturie

	Überempfindlichkeiten gegenüber Lebensmitteln, Medikamenten, Gerüchen oder Chemikalien



Anmerkungen: Halsschmerzen, empfindliche Lymphknoten und grippeähnliche Symptome sind natürlich nicht spezifisch für ME, aber ihre Aktivierung als Reaktion auf Anstrengung ist abnormal. Der Rachen kann sich wund, trocken und kratzig anfühlen. In den Fossa tonsillaris können Fäulnisinjektionen und karmesinrote Halbmonde zu sehen sein, die auf eine Immunaktivierung hinweisen.

D. Beeinträchtigungen der Energieerzeugung/des Energietransports: Mindestens ein Symptom


	Kardiovaskulär: z. B. Unfähigkeit, eine aufrechte Position zu tolerieren - orthostatische Intoleranz, neural vermittelte Hypotonie, posturales orthostatisches Tachykardie Syndrom, Herzklopfen mit oder ohne Herzrhythmusstörungen, Benommenheit/Schwindelgefühl

	Atmung: z. B. Lufthunger, erschwerte Atmung, Ermüdung der Brustwandmuskulatur

	Verlust der thermostatischen Stabilität: z. B. subnormale Körpertemperatur, ausgeprägte tageszeitliche Schwankungen; Schweißausbrüche, wiederkehrende Fiebergefühle mit oder ohne niedriges Fieber, kalte Extremitäten

	Intoleranz gegenüber extremen Temperaturschwankungen



Anmerkungen: Die orthostatische Intoleranz kann sich um einige Minuten verzögern. Patienten mit orthostatischer Intoleranz können Flecken an den Extremitäten, extreme Blässe oder das Raynaud-Phänomen aufweisen. In der chronischen Phase können sich die Fingernägel zurückbilden.

Pädiatrische Erwägungen

Die Symptome können bei Kindern langsamer fortschreiten als bei Jugendlichen oder Erwachsenen. Neben der postexertionelle neuroimmunen Erschöpfung sind die wichtigsten Symptome eher neurologischer Natur: Kopfschmerzen, kognitive Beeinträchtigungen und Schlafstörungen.


	Kopfschmerzen: Schwere oder chronische Kopfschmerzen sind oft lähmend. Die Migräne kann mit einem raschen Temperaturabfall, Schüttelfrost, Erbrechen, Durchfall und starker Schwäche einhergehen.

	Neurokognitive Beeinträchtigungen: Schwierigkeiten bei der Fokussierung der Augen und beim Lesen sind weit verbreitet. Bei Kindern kann es zu Legasthenie kommen, die sich erst bei Ermüdung bemerkbar macht. Die langsame Verarbeitung von Informationen erschwert es, auditiven Anweisungen zu folgen oder Notizen zu machen. Alle kognitiven Beeinträchtigungen verschlimmern sich bei körperlicher oder geistiger Anstrengung. Die jungen Menschen werden nicht in der Lage sein, ein vollständiges Schulprogramm zu absolvieren.

	Der Schmerz kann sprunghaft auftreten und schnell wandern. Hypermobilität der Gelenke ist weit verbreitet.



Anmerkungen: Fluktuation und Schweregrad zahlreicher auffälliger Symptome variieren tendenziell schneller und dramatischer als bei Erwachsenen

Klassifizierung: Myalgische Enzephalomyelitis

Die atypische myalgische Enzephalomyelitis erfüllt die Kriterien für eine postexertionelle neuroimmune Erschöpfung, hat aber eine Grenze von zwei weniger als die erforderlichen restlichen Kriterium Symptome. Schmerzen oder Schlafstörungen können in seltenen Fällen nicht auftreten.

Ausschlüsse: Wie bei allen Diagnosen erfolgt der Ausschluss alternativer Erklärungsdiagnosen durch die Anamnese, die körperliche Untersuchung und die Labor-/Biomarker Untersuchung, sofern dies angezeigt ist. Es ist möglich, mehr als eine Krankheit zu haben, aber es ist wichtig, dass jede einzelne erkannt und behandelt wird. Primäre psychiatrische Störungen, somatoforme Störungen und Drogenmissbrauch sind ausgeschlossen. Pädiatrie: "primäre" Schulphobie.

Komorbide Entitäten: Fibromyalgie, myofasziales Schmerzsyndrom, Kiefergelenksyndrom, Reizdarmsyndrom, interstitielle Zystitis, Raynaud-Phänomen, Prolaps der Mitralklappe, Migräne, Allergien, multiple chemische Sensibilitäten, Hashimoto-Thyreoiditis, Sicca-Syndrom, reaktive Depression. Migräne und Reizdarmsyndrom können der ME vorausgehen, dann aber mit ihr assoziiert werden. Fibromyalgie überschneidet sich.

OXFORD KRITERIEN (1991)

Chronisches Müdigkeitssyndrom (CFS)

(a) Ein Syndrom, das durch Müdigkeit als Hauptsymptom gekennzeichnet ist.

(b) Ein Syndrom mit eindeutigem Beginn, das nicht lebenslang anhält.

(c) Die Müdigkeit ist schwer, behindert und beeinträchtigt die körperliche und geistige Leistungsfähigkeit.

(d) Das Symptom der Ermüdung muss seit mindestens 6 Monaten bestehen, in denen es mehr als 50 % der Zeit vorhanden war.

(e) Andere Symptome können auftreten, insbesondere Myalgien, Stimmungs- und Schlafstörungen.

(f) Bestimmte Patienten sollten von der Definition ausgeschlossen werden. Sie umfassen:

(i) Patienten mit etablierten medizinischen Bedingungen, die bekanntermaßen chronische Müdigkeit verursachen (z. B. schwere Anämie). Solche Patienten sollten ausgeschlossen werden, unabhängig davon, ob die Krankheit bei der Vorstellung oder erst später diagnostiziert wird. Alle Patienten sollten eine Anamnese und eine körperliche Untersuchung durch einen kompetenten Arzt erhalten.

(ii) Patienten mit einer aktuellen Diagnose von Schizophrenie, manisch-depressiver Erkrankung, Substanzmissbrauch, Essstörung oder nachgewiesener organischer Hirnerkrankung. Andere psychiatrische Störungen (einschließlich depressiver Erkrankungen, Angststörungen und Hyperventilationssyndrom) sind nicht unbedingt ein Ausschlussgrund.

Postinfektiöses Müdigkeitssyndrom (PIFS)

Dabei handelt es sich um eine Unterform des CFS, die entweder auf eine Infektion folgt oder mit einer aktuellen Infektion einhergeht (ob eine solche assoziierte Infektion von ätiologischer Bedeutung ist, ist jedoch Gegenstand der Forschung).

Um die Forschungskriterien für PIFS zu erfüllen, müssen Patienten

(i) die Kriterien für CFS, wie oben definiert, erfüllen und

(ii) sollte auch die folgenden zusätzlichen Kriterien erfüllen: und

(a) Es gibt eindeutige Hinweise auf eine Infektion zu Beginn oder bei der Vorstellung (die Selbstauskunft eines Patienten ist wahrscheinlich nicht ausreichend zuverlässig).

(b) Das Syndrom tritt mindestens 6 Monate nach Beginn der Infektion auf.

(c) Die Infektion wurde durch Labornachweise bestätigt.

AUF DER SUCHE NACH EINEM GRUND

Obwohl die rätselhafte Natur von CFS/ME Tausende von wissenschaftlichen und populären Veröffentlichungen inspiriert hat, ist die Ursache noch immer nicht geklärt. Die Debatte über die Pathogenese von CFS/ME ist seit Jahrzehnten im Gange. Einige vertreten die Auffassung, dass die Krankheit durch ein Virus ausgelöst wird, während andere der Meinung sind, dass CFS/ME umweltbedingt ist, d. h. das Ergebnis der Exposition gegenüber einer Reihe von Toxinen, die das Nerven- und Immunsystem schädigen. Jede dieser Theorien hat ihre eigene Forschung, ihre eigene Flut von Tests und ihre eigenen Behandlungsprotokolle - und jede hat ihre Berechtigung.

CFS/ME ist eine komplexe Krankheit, was die Suche nach einer Ursache sehr schwierig macht. Es ist jedoch genug über die Krankheit bekannt, um einige grundlegende Parameter festzulegen. Jedes ätiologische Modell für CFS/ME muss Folgendes berücksichtigen: 1) Multisystem-Symptome, 2) chronische Erkrankungen und 3) Ausbrüche. Während die meisten Forscher dazu neigen, sich auf die Punkte 1 und 2 zu konzentrieren, vergessen sie oft den infektiösen Aspekt von CFS/ME. Letztlich muss jede Theorie, die erklären soll, wie CFS/ME bei einem Einzelnen auftritt, auch erklären, warum es in Gruppen auftritt.

Im Wesentlichen gibt es drei unterschiedliche Denkschulen zur Ätiologie von CFS/ME. Die erste besagt, dass ein einzelnes Wesen CFS/ME verursacht: ein Virus, ein Bakterium oder ein Toxin. Die zweite Möglichkeit ist, dass mehrere Faktoren zur Ursache beitragen, z. B. mehrere Krankheitserreger oder eine Kombination aus Umweltgiften und Krankheitserregern, die zusammenwirken. Die dritte Theorie bezieht sich auf die Genetik. In diesem Modell hat der Wirt ein fehlerhaftes Immunsystem (das eine fehlerhafte Genexpression produziert oder hervorruft), wodurch er anfällig für Langzeitfolgen von Infektionen und/oder toxischer Belastung wird. 

Theorien, die nur einen Akteur betreffen, führen häufig zu Einzeltests und Einzelbehandlungen und werden daher von Versicherungsgesellschaften und Kostenträgern bevorzugt. Ein möglicher Fehler bei diesem Ansatz ist, dass ein einziger Erreger eine Reihe verschiedener Krankheiten verursachen kann (z. B. verursacht EBV Mono, Burkitt-Lymphom und mehrere Krebsarten). Umgekehrt kann eine einzige Krankheit durch eine Reihe verschiedener Erreger verursacht werden (z. B. Krebs, Erkältung). Eine Variante dieses Modells beschreibt Dr. Bell als 1-2 Punch. Der erste Schlag wäre die Ursache, die zu einer okkulten oder versteckten Infektion werden kann, der zweite ist der "Auslöser" Die erste Exposition gegenüber einem Erreger schwächt den Wirt, die zweite macht den Menschen tatsächlich krank. Bei vielen Krankheitsprozessen, insbesondere bei hartnäckigen viralen und bakteriellen Infektionen (z. B. Lyme-Borreliose), spricht vieles für die Idee einer okkulten Infektion. 

Die Suche nach einer einzigen kausalen Einheit hat sich hartnäckig gehalten, obwohl die Beweise widersprüchlich und in vielen Fällen zweitrangig sind. Wenn eine eindeutige Ätiologie nicht ermittelt werden kann, wird häufig argumentiert, dass eine erfolgreiche Behandlung der Krankheit den Beweis für die Ursache liefert. Wenn zum Beispiel eine Krankheit durch ein Antibiotikum geheilt wird, muss sie durch ein Bakterium verursacht worden sein. Wenn Virostatika wirken, muss die Krankheit durch einen Virus verursacht worden sein. Diese Art der Argumentation post hoc ergo propter hoc ("nach dem Ereignis, also die Ursache des Ereignisses") hat ihre Tücken. Wenn Sie die Grippe haben und Tylenol nehmen, um das Fieber zu senken, bedeutet das, dass Tylenol die Grippe heilt? Offensichtlich ist das nicht der Fall. Nichtsdestotrotz hat dieses Argument die ätiologische Forschung stark beeinflusst und muss daher sorgfältig geprüft werden.

Das zweite theoretische Modell geht davon aus, dass mehrere Faktoren - Umweltgifte, Pestizide, Strahlung - einen "Cocktaileffekt" ausüben, der das Immunsystem schädigt und den Körper für Angriffe durch eine Vielzahl von Krankheitserregern anfällig macht. Die am häufigsten untersuchten Toxine in dieser Kategorie sind Pestizide, da diese das Nervensystem direkt schädigen. Behandlungen, die diesem ätiologischen Modell folgen, sind eklektisch und folgen oft einer schrittweisen Strategie, je nach Ausprägung der Symptome.

Die dritte Denkschule konzentriert sich auf den Wirt, insbesondere auf genetische Veranlagungen, die den Wirt anfällig für eine Vielzahl von Krankheitserregern oder Beeinträchtigungen machen würden. Nach dieser Denkweise wird CFS/ME durch einen körpereigenen Mangel verursacht; die Auslöser in der Umwelt werden als weitgehend nebensächlich angesehen. Gentechnische Behandlungen (z. B. Stammzellen) zur Korrektur dieses Mangels sind derzeit experimentell.

Die Forscher kommen immer mehr zu dem Schluss, dass "alle Wege nach Rom führen" Was früher als Auslöser für die Krankheit angesehen wurde, gilt heute als Ursache (bakterielle Infektionen, Exposition gegenüber Toxinen usw.). Dies hat Wissenschaftler dazu veranlasst, das Phänomen CFS/ME genauer zu untersuchen und nach Hinweisen darauf zu suchen, warum manche Menschen noch Jahre nach diesen Expositionen krank sind. In letzter Zeit gehen Forscher davon aus, dass CFS/ME nicht nur eine Krankheit ist, sondern viele. Das heißt, auch wenn wir alle in Rom landen, sind wir nicht alle Römer.

VIREN

Die Theorie, die derzeit in den USA vorherrscht, besagt, dass CFS/ME durch ein Virus verursacht wird. Diese Sichtweise wird durch die Geschichte (CFS/ME-Epidemien folgten oft auf Polio-Epidemien), die Häufigkeit (Korrelation mit einer viralen Prodromalerkrankung), grippeähnliche Symptome (geschwollene Lymphknoten, Unwohlsein, Halsschmerzen) und Ähnlichkeiten mit anderen Erkrankungen viraler Ätiologie, insbesondere Mononukleose und Post-Polio-Syndrom, gestützt.

Die Entdeckung eines scheinbar neuartigen Enzyms bei CFS/ME-Patienten Mitte der 1990er Jahre war ein deutlicher Hinweis auf eine virale Ätiologie. Ein Forscherteam unter der Leitung von Dr. Robert Suhadolnik fand ein neuartiges Enzym mit niedrigem Molekulargewicht (die 2-5A-abhängige RNase L), das offenbar nur bei CFS/ME-Patienten vorkommt. RNase L (Ribonuklease L) ist ein Enzym, das bei Virusinfektionen erhöht ist, was das Team zu der Schlussfolgerung veranlasste, dass der hochregulierte 2-5A-Signalweg "mit einem aktivierten Immunstatus und einer Rolle für eine anhaltende Virusinfektion in der Pathogenese von CFS übereinstimmt" Spätere Untersuchungen ergaben, dass CFS/ME-Patienten eine Fragmentierung von RNase L aufweisen, was auf eine Funktionsstörung des RNase-L-Systems hindeutet. Die niedermolekulare RNase L war zwar eine wichtige Entdeckung, doch stellte sich später heraus, dass sie bei CFS/ME-Patienten nicht überall vorkommt, was sie als Biomarker ausschließt. Die Ablehnung der neuartigen RNase L als Biomarker war eine unglückliche Wendung der Ereignisse, denn während nicht jeder Mensch mit CFS/ME die fragmentierte RNase L hatte, hatte jeder Mensch mit dem Molekül mit geringem Gewicht CFS/ME. Dies macht ihn zu einem wichtigen diagnostischen Marker.

Eine virale Ursache wird auch durch eine umfangreiche Primärforschung gestützt. Mitte der 1980er Jahre fanden Dr. Cheney und Dr. Peterson, die beiden Kliniker, die 1984 über den Ausbruch der Krankheit in Incline Village, Nevada, berichteten, bei ihren Patienten hohe Titer des Epstein-Barr-Virus (EBV). Damals ging man davon aus, dass die Krankheit allein durch die chronische Aktivierung dieses Virus verursacht wurde. Das Vorhandensein von EBV-Titern bei den meisten Gesunden sowie von hohen Titern vieler anderer Viren in der CFS/ME-Population machte diese Theorie jedoch unhaltbar. Dennoch hat sich die Vorstellung, dass ein Herpesvirus die Ursache der Krankheit war, hartnäckig gehalten, vor allem deshalb, weil Herpesviren bekanntermaßen eine Latenzzeit haben, d. h. sie werden vom Immunsystem nie vollständig ausgerottet. 

Um zu verstehen, welche Auswirkungen Viren auf das menschliche System haben, ist es wichtig, einige grundlegende Merkmale von Viren zu kennen. Bei Viren kommt es auf die Größe an. Die durchschnittliche menschliche Zelle hat einen Durchmesser, der etwa 1000 Mal größer ist als der eines kleinen Virus (z. B. Polio). Um dieses Verhältnis zu verdeutlichen, stellen Sie sich vor, dass Sie ein kleiner Virus mit einer Größe von etwa 1,70 m sind. Die durchschnittliche Zelle hätte dann eine Höhe von einer Meile. Wenn Sie ein sehr runder Mensch wären, mit einer Größe von 1,80 m, dann wäre das Volumen einer Zelle etwa eine Milliarde Mal größer als das Ihre. Das gibt Ihnen, dem Virus, viel Raum, sich zu verstecken - und zu vermehren.

Herpesviren vermehren sich wie die Karnickel, und sie tun es überall. Sie sind nachweislich im gesamten Körper vorhanden, auch wenn keine akute Infektion vorliegt. Autopsien von Menschen, die an verschiedenen Ursachen gestorben sind, haben ergeben, dass alle acht humanen Herpesviren in bis zu 40 verschiedenen Reservoiren (Nasen-, Nerven- und Rachengewebe, Haut, Knorpel, Knochen, Blase, Schilddrüse, Darm, Leber usw.) vorhanden sein können. 

Die Tatsache, dass Herpesviren in den Körperzellen persistieren, macht sie zu den Hauptverdächtigen für die Entstehung von CFS/ME, denn sie hemmen nicht nur die normale Zellfunktion im gesamten Körper, sondern unterdrücken auch die Immunfunktion. Herpesviren sind großartige Nachahmer. Sie können Komponenten des Immunsystems imitieren und es so in die Untätigkeit treiben. Indem sie zum Beispiel das entzündungshemmende Zytokin IL-10 imitieren, können Herpesviren entzündungsfördernde Zytokine sowie andere Immunzellen (wie natürliche Killerzellen), die sie zerstören würden, wirksam ausschalten. Herpesviren blockieren nicht nur NK-Zellen, sondern können auch die Bildung von T-Zellen verhindern. Kurz gesagt, egal wie leistungsfähig das Immunsystem eines Menschen ist, diese Viren sind zu winzig, zu zahlreich und zu clever, um vollständig eliminiert zu werden.

Obwohl EBV als alleinige Ursache von CFS/ME abgelehnt wurde, ist seine Rolle bei der Krankheit keineswegs irrelevant. Einer der Hauptauslöser für jugendliches CFS/ME ist die Mononukleose. In diesen Fällen wird die Mononukleose nie überwunden, und der Patient bleibt jahrelang an den Folgen der Mononukleose erkrankt. EBV verbleibt wie andere Herpesviren ein Leben lang im Körper. Sie ist auch weit verbreitet. EBV kann sich in der Nasenschleimhaut, den Mandeln, der Milz, den Lymphknoten, der Zunge und den Därmen ansiedeln. Es kann auch durch Blut übertragen werden. Bezeichnenderweise kann EBV durch Stresshormone (Glukokortikoide) reaktiviert werden. Besonders häufig treten bei CFS/ME-Patienten Exazerbationen und Schübe nach mentalem, emotionalem oder körperlichem Stress auf - all dies führt zu einem Anstieg der zirkulierenden Glukokortikoide und damit zu einer viralen Reaktivierung.

Dr. Komaroff hat vorgeschlagen, dass nicht EBV, sondern HHV-6, ein 1986 entdecktes menschliches Herpesvirus, für die Entstehung von CFS/ME verantwortlich ist. Wie bei EBV wurden auch bei CFS/ME-Patienten hohe Titer von HHV-6 festgestellt. Dr. Komaroff stellte fest, dass HHV-6 mit vielen der neurologischen und immunologischen Befunde bei Patienten mit CFS/ME, einschließlich Krampfanfällen, in Verbindung gebracht wurde. Andere prominente Forscher haben diese Ansicht unterstützt. Dr. Garth Nicolson fand aktive HHV-6-Infektionen bei einem Drittel der CFS/ME-Patienten, im Gegensatz zu 9 % der Kontrollpersonen. Dr. Dharam Ablashi, einer der Mitentdecker von HHV-6, stellte bei mehr als der Hälfte der von ihm untersuchten CFS/ME-Patienten sowie bei Patienten mit MS eine Reaktivierung von HHV-6 fest, was auf eine gemeinsame Grundlage für die neurologischen Symptome beider Krankheiten sowie auf eine gemeinsame Pathogenese hindeutet. 

Die von Chapenko et al. in Riga durchgeführten Untersuchungen legen nahe, dass HHV-6 bei CFS/ME-Patienten eine ergänzende Rolle spielen könnte. In einer Studie, in der CFS/ME-Patienten mit gesunden Blutspendern verglichen wurden, wiesen beide Gruppen latentes HHV-6 auf. Allerdings waren nur CFS/ME-Patienten gleichzeitig mit HHV-6 und HHV-7 infiziert. Die Immunparameter von CFS/ME-Patienten mit aktiver Doppelinfektion waren gekennzeichnet durch einen signifikanten Rückgang der CD3- und CD4-T-Helferzellen (was mit einer verminderten Immunfunktion einhergeht), einen signifikanten Anstieg der CD95-Zellen (was mit Zellapoptose einhergeht) und einen Rückgang des CD4/CD8-Verhältnisses (was auf eine Th1/Th2-Verschiebung im Immunsystem hinweist). Die Autoren kamen zu dem Schluss, dass "HHV-6 und HHV-7 an der Pathogenese des CFS beteiligt sein könnten und dass die Reaktivierung beider Viren Veränderungen im Phänotyp der zirkulierenden Lymphozyten hervorrufen kann" Auch Sairenji et al. fanden im Serum von Patienten mit CFS/ME hohe Titer von Antikörpern sowohl gegen HHV-6 und HHV-7 als auch gegen EBV. Diese Ergebnisse scheinen die Idee zu unterstützen, dass CFS/ME durch mindestens zwei Viren verursacht wird, die entweder zusammen oder im Tandem wirken.

Während die Chapenko-Studie einige ernsthafte Fragen zu den immunologischen Folgen des Zusammenspiels verschiedener Herpesviren aufwirft, stellt die Tatsache, dass diese Viren in der allgemeinen Bevölkerung allgegenwärtig sind, ein erhebliches Hindernis für den Nachweis dar, dass Herpesviren CFS/ME verursachen. Wenn jeder mit diesen Viren in Berührung gekommen ist, warum sind dann nur einige Menschen lebenslang betroffen? Für viele Kliniker und Forscher stellt sich daher nicht die Frage, ob diese Viren lediglich vorhanden sind, sondern ob sie aktiv sind, und wenn ja - wie? Es ist nicht bekannt, dass der latente Zustand der Herpesvirusinfektion Symptome verursacht. Und obwohl CFS/ME-Patienten positiv auf latente Viren getestet wurden, war es bisher schwierig, eine aktive Infektion nachzuweisen. 

Damit ein Virus als aktiv gelten kann, muss es sich replizieren. Dies war ein Stolperstein für die Forscher, da eine aktive Virusreplikation bei CFS/ME-Patienten schwer nachzuweisen ist. Viren können Zellen jedoch auch auf andere Weise schädigen.

Die Forschung von Dr. Martin Lerner hat gezeigt, dass mehrere Herpesvirenstämme scheinbar gesunde Zellen befallen und ihre Funktion verändern können. In diesen Fällen gelten die Wirtszellen als "nicht-permissiv", d. h. sie erlauben keine Virusreplikation. Was Dr. Lerner jedoch bei CFS/ME-Patienten feststellte, waren Anzeichen für eine Dysregulation der Zellen, die schließlich zum Zelltod (Apoptose) in nicht-permissiven Zellen führte. Kurz gesagt, die Schädigung dieser gesunden Zellen war ebenso tiefgreifend wie die Schädigung der durch die Virusreplikation zerstörten Zellen. (Dr. Richardson beobachtete dieses Phänomen auch bei Infektionen mit dem Coxsackie-Virus, bei denen die Funktion gesunder Zellen durch die Aktivität des Virus in der Nähe verändert wurde) Dr. Lerner hat seine Position mit Beweisen für eine erfolgreiche Behandlung untermauert. In seiner Praxis hat er festgestellt, dass antivirale Medikamente, die Herpesviren bekämpfen (z. B. Valcyte), auch die CFS/ME-Symptome auslöschen. 

Einige Forscher glauben, dass Herpesviren aufgrund ihrer Allgegenwärtigkeit eher zufällig als kausal sind. Diese Wissenschaftler haben ihre Aufmerksamkeit auf jene Viren gerichtet, von denen bekannt ist, dass sie direkte Auswirkungen auf das Immunsystem haben und die Fähigkeit besitzen, die eigene DNA des Wirts zur Replikation zu nutzen. Retroviren fallen per Definition in diese Kategorie. 

1986 fand der neuseeländische Forscher Dr. Michael Holmes Hinweise auf ein Retrovirus bei CFS/ME-Patienten. Dieses Ergebnis wurde durch eine 1990 von Dr. Elaine De Freitas vom Wistar Institute in Philadelphia durchgeführte Untersuchung bestätigt. Sie fand virale Fragmente des HTLV (humanes T-lymphotropes Virus) in den Mitochondrien von Zellen von 30 Patienten mit CFS/ME. Keine der 20 Kontrollen wurde positiv auf das Virus getestet. Dr. De Freitas kam zu dem Schluss, dass ihre Forschung einen Zusammenhang zwischen einem HTLV-II-ähnlichen Virus und CFS/ME belegt.

Die Forschung von Dr. De Freitas wurde von der CDC nicht bestätigt, so dass ihre Theorie einer retroviralen Ätiologie aufgegeben wurde. Fast zwanzig Jahre später wurde jedoch ein anderes Retrovirus bei CFS/ME-Patienten entdeckt. Im Jahr 2009 gab das Whittemore Peterson Institute (WPI) bekannt, dass ein Forscherteam einen definitiven Beweis für ein Retrovirus bei CFS/ME-Patienten gefunden hat. Die Forscher, die aus mehreren renommierten Labors stammten, darunter das National Cancer Institute, das Lerner Institute, die Cleveland Clinic und das Laboratory of Cancer Prevention, identifizierten bei 68 von 101 Patienten (67 %) DNA aus einem menschlichen Gammaretrovirus, dem xenotropen murinen Leukämievirus (XMRV). Nur acht von 218 (3,7 %) gesunden Kontrollpersonen wurden positiv auf das Virus getestet. Ihre Experimente zeigten auch, dass XMRV infektiös ist und über das Plasma infizierter Patienten übertragen werden kann. Die Gruppe kam zu dem Schluss, dass ihre Ergebnisse "die Möglichkeit aufwerfen, dass XMRV ein Faktor in der Pathogenese des CFS sein könnte"

Die Nachricht löste einen weltweiten Wirbelsturm aus. Die Feststellung des WPI, dass das Virus durch Blut übertragen werden kann, veranlasste die Regierungen von Kanada, Australien, Neuseeland und den USA, Blutspenden von Personen mit CFS/ME zu verbieten. Großbritannien folgte diesem Beispiel und erließ im November 2010 ein eigenes Verbot. XMRV wurde jedoch bald als Ursache von CFS/ME abgetan. In unabhängigen Studien, die in Schweden, Großbritannien und den USA durchgeführt wurden, konnte XMRV bei CFS/ME-Patienten nicht nachgewiesen werden. Ursprünglich wurden die Ergebnisse dieser Studien vom WPI entweder aufgrund der Kohortenauswahl (die in den britischen Studien verwendete Oxford-Falldefinition von CFS/ME ist notorisch vage) oder aufgrund methodischer Unstimmigkeiten abgelehnt. Doch angesichts des internationalen Konsenses, dass die WPI-Ergebnisse auf eine Kontamination zurückzuführen waren, sah sich das WPI-Team schließlich gezwungen, seine Niederlage einzugestehen.

Im September 2011 sahen sich die Forscher gezwungen, eine teilweise Rücknahme der ursprünglichen Studie zu veröffentlichen, was die XMRV-Forschung praktisch zum Erliegen brachte.

Während XMRV letztlich eine Sackgasse war, was die Ätiologie von CFS/ME betrifft, hat die Kontroverse um die WPI-Studie das öffentliche Interesse an CFS/ME wiederbelebt. Bezeichnenderweise sind die Blutspendeverbote für CFS/ME-Patienten immer noch in Kraft. Und die Suche nach einem Infektionserreger geht weiter.

Eine prosaischere Familie von Viren kann in der Tat die Neuroimmun-Kaskade von CFS/ME auslösen. Der verstorbene Dr. John Richardson, ein britischer Arzt, der mehr als vier Jahrzehnte lang Patienten mit postviralen Syndromen behandelte, glaubte, dass ein Enterovirus, das dem Polioerreger ähnelt, die Ursache der Krankheit sein könnte.

Enteroviren sind hochinfektiöse Viren, die über den Magen-Darm-Trakt in den Körper gelangen und das zentrale Nervensystem, das Herz und das Muskelgewebe befallen. Sie sind sowohl gegen Magensäure als auch gegen Galle resistent, so dass sie lange Zeit im Magen-Darm-Trakt verbleiben können.

Um seine Argumente für eine enterovirale Ätiologie zu untermauern, verwies Dr. Richardson auf die bemerkenswerte Ähnlichkeit und Häufigkeit von poliobezogenen Symptomen und solchen, die durch ME hervorgerufen werden. Was noch wichtiger ist: Er stützte sich auf Tausende von Fallgeschichten von Patienten, die nach Enterovirus-Infektionen (insbesondere Coxsackie) jahrelang anhaltende neurologische und vaskuläre Beeinträchtigungen hatten. Bei vielen dieser Patienten wurde ME diagnostiziert. Es ist zwar verlockend, akute Enterovirus Infektionen als "Auslöser" und nicht als Ursache zu betrachten, doch eine so gründliche Dokumentation der langfristigen Auswirkungen dieses Virus ist nicht von der Hand zu weisen. Spätere Autopsien von Dr. Richardsons Patienten ergaben, dass die ursprüngliche Enterovirus Infektion auch nach vielen Jahren noch in den geschädigten Geweben aktiv war.

Auch Dr. Peter Behan und sein Forscherteam in Glasgow, Schottland, haben bei etwa 60 % der von ihnen untersuchten CFS/ME-Patienten Hinweise auf eine anhaltende enterovirale Infektion gefunden. Dr. Behan vermutet, dass es sich bei dem Virus um eine mutierte Form des Poliovirus handelt, die eher das Gehirn als das Rückenmark angreift und einen "Kaskadeneffekt" verursacht Diese Theorie deckt sich gut mit den historischen Belegen und der Epidemiologie.

In Übereinstimmung mit den Erkenntnissen von Dr. Behan hat auch Dr. Chia enterovirale Infektionen bei CFS/ME-Patienten festgestellt. Magenbiopsien, die einer Gruppe von 165 CFS/ME-Patienten entnommen wurden, zeigten anhaltende aktive enterovirale Infektionen, in einigen Fällen mehrere Jahre nach der ersten Infektion. Der Grad der Viruslast stimmte so gut mit den Symptomen überein, dass die Forscher zu dem Schluss kamen, dass enterovirale Infektionen durchaus ursächlich sein könnten. Dr. Chia überprüfte seine Hypothese einige Jahre später, indem er eine Gruppe von Patienten verfolgte, die mit akuten enterovirale Infektionen ins Krankenhaus eingeliefert worden waren. Drei dieser Patienten entwickelten im weiteren Verlauf CFS/ME. 

Auch andere, weniger bekannte Viren wurden in die Untersuchung einbezogen. Anfang der 1990er Jahre fand W. John Martin Hinweise auf eine atypische Virusinfektion im Liquor und im Gehirn mehrerer Patienten, bei denen zuvor CFS/ME diagnostiziert worden war. Man vermutete, dass die Infektion durch ein Stealth-Virus verursacht wurde, eine Klasse neurotoxischer Viren, die kaum Entzündungen hervorrufen. Dr. Martin glaubte, dass das Tarnkappenvirus, das in den Gehirnen von CFS/ME-Patienten gefunden wurde, ursprünglich von einem mutierten Cytomegalovirus stammt, das bei afrikanischen grünen Affen gefunden wurde. (Der Polio-Impfstoff wurde ursprünglich aus den Nieren afrikanischer grüner Affen gezüchtet) Leider wurde Martins Arbeit nicht fortgesetzt, so dass die mögliche Rolle des Stealth-Virus unerforscht bleibt. 

Kürzlich wurde auch das Parvo Virus B19, ein Virus, das die Vorläuferzellen der roten Blutkörperchen im Knochenmark angreift, in Betracht gezogen. Follow-up-Studien über Patienten mit akuten Parvovirus-B19-Infektionen, durchgeführt von J.R. Kerr in Großbritannien zeigte, dass ein erheblicher Anteil der Patienten im weiteren Verlauf sowohl Arthritis als auch CFS/ME entwickelte. Kerr schlug einen genetischen Fehler vor, der eine anhaltende Immunaktivierung ermöglicht - ein Mechanismus, der bereits von vielen anderen Forschern untersucht wurde. 

Während die Idee einer anhaltenden viralen Aktivierung die CFS/ME-Theorien beherrscht, war es bis vor kurzem schwierig, den genauen Ort der Viren zu bestimmen - bis zum Tod von Sophia Mirza, einer jungen Britin, die 2005 an CFS/ME starb. 

Die Analyse von Sophias Wirbelsäule nach der Autopsie ergab eine Schädigung von 80 % ihrer Spinalganglien. (Das sind die Nervenbündel entlang der Wirbelsäule, die Schmerzsignale verarbeiten) Obwohl die Ärzte, die Sophies Wirbelsäule untersuchten, die Ursache der Schädigung nicht feststellen konnten, hat Dr. Judith Shapiro vorgeschlagen, dass Varizellen-Zoster, das Herpesvirus, das Windpocken verursacht, der Übeltäter sein könnte.

Varizellen-Zoster infizieren bekanntermaßen die Spinalganglien, wo sie Muskelschmerzen, Taubheit, Schwindel und Überreizung durch sensorische Reize wie Licht, Geräusche und Gerüche verursachen. Das sind die Symptome, die Sophia Mirza quälten und die auch viele andere schwer erkrankte CFS/ME-Patienten plagen. Darüber hinaus ist Shapiro davon überzeugt, dass die Aktivierung von Varizellen-Zoster in den Ganglien des autonomen Nervensystems zu der chronischen Aktivierung des Sympathikus führt, die Schlaflosigkeit, Dysautonomie, kardiale und endokrine Probleme bei CFS/ME verursacht. (Martinez-Lavin hat auch eine sympathische Aktivierung als Modell für Fibromyalgie vorgeschlagen) Aber nicht nur die Familie der Herpesviren kann die Spinalganglien infizieren. Das Polio-Virus, ein Enterovirus, infiziert auch die Spinalganglien, wo es Lähmungen verursacht. 

Die beunruhigende Realität ist, dass viele Viren zusammenwirken, um CFS/ME zu verursachen. Viren sind dafür bekannt, dass sie sich gegenseitig "helfen". So können beispielsweise Virusfragmente, die von früheren Infektionen übrig geblieben sind, Proteine in ein neues Virus einbringen, was dessen Virulenz erhöht. Man geht davon aus, dass dies auch bei der großen Grippepandemie von 1918 der Fall war, die zwischen 50 und 100 Millionen Menschen tötete. Noch problematischer ist der Prozess, bei dem Bakterien auch Viren "helfen" können. Neurotrope Bakterien, wie der Borrelien Stamm , der die Lyme-Krankheit verursacht, können sich auch in den Spinalganglien ansiedeln. Es ist mehr als beunruhigend, sich vorzustellen, was passiert, wenn all diese Erreger in den Spinalganglien eines Wirts mit einem unregulierten Immunsystem miteinander in Kontakt kommen.

BACTERIA

In einer Ende 1999 im angesehenen European Journal of Clinical Mikrobiologie and Infectious Diseases veröffentlichten Arbeit wies der Mikrobiologe Garth Nicolson nach, dass im Blut von Patienten mit CFS/ME mehrere Mykoplasmen Arten vorhanden sind (mehr als 60 %). Mykoplasmen sind winzige Bakterien, die keine Zellwände haben und daher von den meisten gängigen Antibiotika nicht beeinträchtigt werden. Mehrere Stämme von Mykoplasmen wurden mit menschlichen Krankheiten in Verbindung gebracht: Mycoplasma pneumoniae kann eine Wanderpneumonie verursachen, und Mycoplasma genitalium wurde mit entzündlichen Erkrankungen des Beckens in Verbindung gebracht. Mykoplasmen wurden auch bei AIDS-Patienten und Patienten mit Golfkriegssyndrom gefunden. 

Mit Hilfe der forensischen Polymerase-Kettenreaktion (PCR) fand Dr. Nicolson Mycoplasma fermentans, Mycoplasma pneumoniae, Mycoplasma hominis und Mycoplasma penetrans in Blutproben von Patienten mit CFS/ME und Fibromyalgie. Mehr als die Hälfte der Patienten hatte mehr als eine Infektion. Eine spätere Studie in Belgien ergab, dass bei einem ähnlichen Prozentsatz europäischer Patienten, bei denen CFS/ME diagnostiziert wurde, multiple Mykoplasmen-Infektionen nachgewiesen wurden. Weitere Untersuchungen von Dr. Nicolson ergaben Koinfektionen mit Chlamydien (ein sexuell übertragbares pathogenes Bakterium) und HHV-6. Der Schweregrad der Symptome bei CFS/ME-Patienten korrespondierte mit dem Grad der Infektion, wobei Müdigkeit und Schlafprobleme, Depressionen, Gedächtnisverlust, Gleichgewichtsstörungen, Muskel- und Gelenkschmerzen, Kopf- und Nackenschmerzen sowie Nachtschweiß und Fieber am stärksten zunahmen. Dr. Nicolson verwies, wie andere Ärzte, die post hoc argumentieren, auf den Erfolg von Langzeitantibiotika bei der Behandlung von CFS/ME.

Auch andere Mediziner haben Bakterien als Ursache ausgemacht. Phillipe Bottero, ein französischer Arzt, stellte fest, dass alle seine CFS/ME-Patienten positiv auf bakterielle Infektionen mit Rickettsien getestet wurden. Bei den Rickettsien handelt es sich um eine Gruppe pathogener, von Zecken übertragener Bakterien, die für Typhus und Rocky-Mountain-Fleckfieber sowie für viele andere Krankheiten verantwortlich sind. Da sie das Gefäßsystem besiedeln und daher im ganzen Körper wandern können, können Rickettsien eine Lungenentzündung, eine Enzephalitis, eine Myokarditis, Läsionen in der Leber, der Magen-Darm-Wand und der Bauchspeicheldrüse sowie eine Entzündung des zentralen Nervensystems verursachen. Dr. Bottero schlug vor, dass aufgrund der langen Überlebensdauer der Rickettsieninfektion in den Gefäßauskleidungen die daraus resultierende Vaskulitis viele der bei CFS/ME üblichen Symptome hervorrufen könnte. Beeindruckende 78,5 % der 98 CFS-Patienten von Dr. Bottero verbesserten sich nach der Behandlung mit Antibiotika deutlich. 

Cecile Jadin, eine belgische Chirurgin mit einer Praxis in Südafrika, fand ebenfalls starke Zusammenhänge zwischen Rickettsieninfektionen und Patienten, bei denen CFS/ME diagnostiziert wurde. Mit einer einfachen Tetracyclin-Kur konnte Dr. Jadin die Symptome von fünfhundert Patienten, bei denen zuvor CFS/ME diagnostiziert worden war, sowie von Patienten mit Fibromyalgie, MS, Depressionen, Herzerkrankungen und Psychosen umkehren. Bis heute hat sie Tausende von Patienten mit zugrundeliegenden Rickettsieninfektionen erfolgreich mit Antibiotika behandelt, bei denen zuvor andere Krankheiten diagnostiziert worden waren (vor allem CFS/ME, Fibromyalgie, MS und rheumatoide Arthritis).

Dr. Jadin vertritt die Auffassung, dass eine Rickettsieninfektion eine verborgene Krankheit ist. Das heißt, er bleibt so lange inaktiv, bis ein anderer Erreger das System herausfordert. (Dies bezieht sich auf die 1-2-Punch-Theorie von Dr. Bell.) Zu diesem Zeitpunkt wird der Patient symptomatisch. Dies ist eine überzeugende Theorie für den Ursprung von CFS/ME, da sie die große Vielfalt an Auslösern sowie die Vielzahl der Symptome angemessen erklärt. Bezeichnenderweise wurde bei Patienten, bei denen CFS/ME diagnostiziert wurde, ein weiteres durch Zecken übertragenes Rickettsien Bakterium, Borrelien, gefunden. Mehrere Borrelienarten sind als Verursacher der Lyme-Borreliose bekannt, die Symptome des zentralen Nervensystems, der Gelenke und des Herz-Kreislauf-Systems sowie Müdigkeit hervorruft. 

Die Frage, die Dr. Jadins Erfolg aufwirft, ist nicht, ob Rickettsieninfektionen CFS/ME verursachen, sondern ob Menschen, die durch Tetracyclin geheilt werden, jemals CFS/ME hatten. Wenn eine kurze Antibiotikagabe (Wochen oder Monate) eine Person wieder gesund machen kann, selbst nach jahrelanger Krankheit, spricht dies eher für die Nachlässigkeit der Diagnostiker, die bei Patienten, die sich mit "Müdigkeit" vorstellen, leicht die Diagnose "chronisches Müdigkeitssyndrom" (oder verschiedene psychiatrische Erkrankungen) stellen, als für die Ätiologie.

SCHIMMEL

In seinem Buch " Mold Warriors" bringt Dr. Ritchie Shoemaker seine Verachtung für die Diagnose Fibromyalgie zum Ausdruck. "Ich dachte immer, der Begriff Fibro sei ein medizinischer Code für 'Wir wissen nicht, was zum Teufel los ist'", sagt er. "Ich glaube, die Diagnose Fibromyalgie ist das beste Beispiel dafür, wie Ärzte ihre Patienten bevormunden. Fibro bedeutet normalerweise eine Biotoxinerkrankung" (S. 213). Laut Dr. Shoemaker haben alle von ihm überwiesenen Fibromyalgie-Patienten eine Schimmelpilzvergiftung. Dr. Shoemaker äußert nicht die gleiche Verachtung für die Diagnose CFS/ME, aber er besteht darauf, dass viele Patienten CFS/ME als direkte Folge von Schimmelpilzbelastung entwickeln. CFS/ME-Patienten selbst haben von starken Rückfällen und sogar von ersten Symptomen nach einer Schimmelpilzexposition berichtet, was darauf hindeutet, dass die Schimmelpilztoxizität zur Identifizierung einer Untergruppe von CFS/ME-Patienten dienen kann.

Schimmelpilze sind überall zu finden. Ihre Aufgabe ist es, organisches Material abzubauen, damit es in die Umwelt zurückgeführt und von anderen Lebewesen genutzt werden kann. Das ist eine große Aufgabe, aber die Formen sind ihr gewachsen. Es gibt etwa 1,5 Millionen verschiedene Pilzarten, und viele weitere müssen noch identifiziert werden. Und sie sind überall - in Ihrem Garten, in Ihrem Haus und in Ihrem Körper. Leider sind die meisten dieser Arten zwar harmlos, aber einige geben giftige Substanzen ab, die als flüchtige organische Verbindungen (VOC) bekannt sind. Wenn sich bestimmte Schimmelpilzarten in feuchten Innenräumen vermehren, wie es beim Sick-Building-Syndrom" der Fall ist, können sie die Fähigkeit des Körpers, mit den Toxinen umzugehen, übersteigen. 

Die häufigsten Schimmelpilze in Innenräumen sind Aspergillus, Penicillium, Chaetomium und Acremonium. Stachybotrys, der so genannte "schwarze Schimmel", kommt in gesättigten Substraten vor (überflutete Keller usw.). Einmal eingeatmet, können die von diesen Schimmelpilzen freigesetzten Verbindungen zahlreiche akute Gesundheitsprobleme verursachen: insbesondere Schädigungen der Nasengänge (wo sie Nasennebenhöhlenentzündungen verursachen), der Lunge (Husten) und der Haut (Hautausschläge). 

Bei chronisch Betroffenen können Müdigkeit, Schwäche, GERD, Schmerzen, ungewöhnliche stechende Schmerzen am ganzen Körper, Lichtempfindlichkeit, vorübergehend verschwommenes Sehen, Kurzatmigkeit, Husten, Taubheit, Kribbeln, Verwirrung, Verstopfung und Durchfall, Morgensteifigkeit, Metallgeschmack im Mund, nächtlicher Durchfall, Durst, häufiges Wasserlassen, statische Schocks und hypothalamische Probleme wie Stimmungsschwankungen, Appetitschwankungen, Schweißausbrüche und Probleme bei der Kontrolle der Körpertemperatur auftreten. 

Dr. Shoemakers Theorie, warum manche Menschen chronische, weit verbreitete Symptome aufgrund von Schimmelpilzexposition entwickeln, während andere dies nicht tun, entspricht weitgehend dem CFS/ME-Modell. Erstens gibt es eine genetische Anfälligkeit.

Menschen, die sich von einer Schimmelpilzexposition nicht erholen, haben HLA-DR-Gene, die es dem Toxin ermöglichen, sich dem Immunsystem zu entziehen. Da das Toxin vom Immunsystem nicht "erkannt" wird, wird es auch nicht ausgeschieden. Anschließend wird ein alternativer Weg eingeschaltet, der eine Antigenreaktion hervorruft. Dadurch wird der NF-kappaB-Gen-Transkriptionsweg erhöht, was zur Produktion von Entzündungszytokinen führt. Die Zytokine verursachen die Freisetzung von MMP-9. Die Freisetzung von MMP-9 im Gehirn führt dann zu Plaques (UBOs oder "unidentifizierte helle Objekte" auf MRTs), die an MS erinnern, sowie zu Gelenkentzündungen, Muskelschmerzen, Kurzatmigkeit und Husten. 

Das überstimulierte Immunsystem beeinträchtigt auch die Erweiterung der Blutgefäße, was zu einer zellulären Hypoxie und damit zu einer geringeren ATP-Produktion führt. Das Endergebnis dieser Kaskade ist eine überlastete Leber (die die Giftstoffe einfach in die Galle entsorgt), ein übererregtes Immunsystem, eine anhaltende Erregung des sympathischen Nervensystems, eine Störung der Homöostase, Bewegungsunverträglichkeit und Erschöpfung. Diese Symptome sind identisch mit denen von CFS/ME.

Auf der Konferenz der American Association of Chronic Fatigue Syndrome im Jahr 2004 stellte Dr. Shoemaker 89 Patienten vor, die "verzweifelt krank" an CFS/ME sind. Von diesen Patienten besaßen 79 einen für Schimmelpilze anfälligen Genotyp. Diese Patienten wiesen auch "himmelhohe" Mengen des Komplements C3a auf. (Komplement ist ein Teil des Immunsystems, der in Verbindung mit spezifischen Antikörpern wirkt) Laut Dr. Shoemaker steigt C3a innerhalb weniger Stunden nach der Schimmelbelastung an. Dr. Shoemaker hat beobachtet, dass eine anhaltende C3a-Erhöhung häufig bei Patienten zu beobachten ist, die später CFS/ME entwickeln. Er stellte eine Reihe weiterer Gemeinsamkeiten des Immunsystems von Menschen mit Schimmelpilzerkrankungen und CFS/ME fest. Bei beiden Gruppen von Patienten wird Alpha-Interferon erhöht. RNase L, das Enzym, das bei CFS/ME-Patienten erhöht ist, ist auch nach der Exposition gegenüber Schimmel erhöht. 

Viele bekannte CFS/ME-Ärzte haben die Überschneidung zwischen CFS/ME und Schimmelpilzvergiftung anerkannt, auch wenn sie die Idee, dass Schimmelpilze CFS/ME verursachen, nicht mit offenen Armen empfangen. Dr. Cheney hat darauf hingewiesen, dass Schimmelpilze eine Reihe starker negativer Auswirkungen auf den Körper haben, darunter die Entstehung von oxidativem Stress, eine Abnahme des reduzierten Glutathions, Perforationen der Blut-Hirn-Schranke und die Zerstörung von Darmzellen.

In einer 2003 von Anyanwu et al. durchgeführten Überprüfung der mit der Mykotoxin Exposition verbundenen Gesundheitsrisiken wurde festgestellt, dass Depressionen, psychologischer Stress, Gewebeschäden, bösartige Tumore, Karzinogenese, chronisches Müdigkeitssyndrom und experimentelle allergische Enzephalomyelitis bereits bei sehr niedrigen physiologischen Konzentrationen durch die Mykotoxin induzierte Aktivität der natürlichen Killerzellen ausgelöst werden können. Die Autoren kamen zu dem Schluss, dass "eine chronische Exposition gegenüber toxischen Schimmelpilzen zu einer abnormalen NKC-Aktivität mit einer breiten Palette neurologischer Folgen führen kann, darunter Kopfschmerzen, allgemeine lähmende Schmerzen, Fieber, Husten, Gedächtnisverlust, Depressionen, Stimmungsschwankungen, Schlafstörungen, Angstzustände, chronische Müdigkeit und Krampfanfälle" 

Darüber hinaus stellten Anyanwu et al. in einer späteren Arbeit fest, dass Patienten mit chronischer Schimmelpilzexposition einen Vitamin-B12-Mangel aufweisen, was zu einer Störung des Methylierungszyklus führt. Die Autoren schlugen vor, dass es die Unterbrechung der B12-Funktion ist, die zu den neurologischen Symptomen der Schimmelpilzexposition führt. (An dieser Stelle sei darauf hingewiesen, dass B12 eine der erfolgreichsten Behandlungen von CFS/ME ist. Es ist auch ein Schlüsselelement im Methylierungsblock-Protokoll von Rich Van Konynenburg)

Schließlich dokumentierten Campbell et al. in einer beeindruckenden Untersuchung der so genannten "Schimmelpilzmykotoxikose" nicht weniger als 38 Symptome, die das Immunsystem, die Lunge, das zentrale und periphere Nervensystem sowie allgemeine Entzündungsreaktionen nach der Exposition gegenüber Mykotoxinen betreffen. Die Forscher berichteten über eine Reihe von neurologischen Symptomen, darunter Neuropathien, kognitive Defizite (visuelles Lernen und Gedächtnis), Muskelzittern und -schwäche, mangelnde Koordination, Krampfanfälle und Verwirrung. Einer der beunruhigendsten Befunde war das Vorhandensein erhöhter Autoantikörper gegen verschiedene neuronale Antigene nach der Exposition gegenüber Schimmelpilzen. Die Titer der Autoantikörper gegen Myelin-Basisprotein, Myelin-assoziiertes Glykoprotein, Oligodendrozyten-Glykoprotein, Chondroitinsulfat und andere Substanzen, die für die Aufrechterhaltung der neuronalen Integrität wichtig sind, waren im Vergleich zu den Kontrollen signifikant erhöht, was darauf hindeutet, dass Schimmelpilze einen der MS ähnlichen Demyelinisierungsprozess verursachen können.

Vieles spricht für die Beteiligung von Schimmelpilzen an der Pathogenese von CFS/ME. Ausbrüche von CFS/ME sind häufig unter Menschen aufgetreten, die sich in denselben Räumlichkeiten aufhalten (Kasernen, Krankenhäuser, Schulen usw.). Das bedeutet, dass entweder ein ansteckender Erreger oder ein gemeinsam genutztes Toxin (oder beides) beteiligt ist. Darüber hinaus hat Rich Van Konynenburg eine Blockade im Methylierungszyklus, wie sie durch Schimmelpilztoxizität verursacht wird, als einen primären Mechanismus für CFS/ME vorgeschlagen. 

Selbst wenn sich Schimmelpilze nicht als Ursache für CFS/ME erweisen, können sie für eine beträchtliche Anzahl von Patienten ein wichtiger Faktor bei der Entstehung sein. Eine Studie aus dem Jahr 2013 unter der Leitung von Joseph Brewer ergab, dass Mykotoxine im Urin von 93 % der untersuchten CFS-Patienten (104 von 112) vorhanden waren. Bei gesunden Kontrollpersonen wurden keine gefunden.

ÖKOLOGISCHE URSACHEN

Umweltfaktoren wurden häufig als mögliche Ursachen für CFS/ME genannt, insbesondere bei Menschen mit schleichendem Beginn. Diejenigen, die behaupten, dass CFS/ME das Ergebnis von Umweltverschmutzung ist, betrachten CFS/ME im Wesentlichen als das Endergebnis der Unfähigkeit des Körpers, sich von Giftstoffen zu befreien. Dies ist die Perspektive, die Dr. Sherri Rogers in ihrem Buch Tired or Toxic? 

Dr. Majid Ali, ein weiterer Arzt, der glaubt, dass CFS/ME durch eine toxische Überlastung verursacht wird, schreibt in seinem Buch " The Canary and Chronic Fatigue", dass "Menschen, die an chronischer Müdigkeit leiden, menschliche Kanarienvögel sind - einzigartige Menschen, die die biologischen Stressoren des späten 20. Jahrhunderts schlecht vertragen" Seiner Ansicht nach sind Menschen mit CFS/ME anfällig für Schädigungen durch Umwelteinflüsse wie Umweltverschmutzung, chemische Verletzungen und nicht beherrschte Allergien, ähnlich wie Kanarienvögel für unterirdische Gase. Mit anderen Worten: Die CFS/ME-Bevölkerung ist eine Warnung an den Rest der Welt, dass die Umwelt gefährlich wird.

Eine Reihe anderer Kliniker und unabhängiger Forscher haben darauf hingewiesen, dass Umweltfaktoren bei der Entwicklung von CFS/ME eine wichtige Rolle spielen können. Joe Mangano, MPH, hat die Theorie aufgestellt, dass CFS/ME eine strahlenbedingte Erkrankung sein könnte(CFIDS Chronicle, Winter 1994). Er weist darauf hin, dass die bei CFS/ME-Patienten festgestellten immunologischen Anomalien (hohe Anzahl von Zytokinen wie Alpha-Interferon und Interleukinen sowie eine geringere Anzahl natürlicher Killerzellen) auf die ständige Exposition gegenüber schwacher ionisierender Strahlung aus atmosphärischen Tests seit den 1940er Jahren zurückgeführt werden könnten. 

Mangano vertritt die Auffassung, dass die Auswirkungen des atmosphärischen Fallouts zwar für sich genommen nicht ausreichen, um einen großflächigen Gesundheitstrend wie CFS/ME zu verursachen, dass sie aber in Synergie mit anderen Umweltfaktoren wie industrieller Umweltverschmutzung, Karzinogenen in Konsumgütern und berufsbedingten Gefahren zu erheblichen gesundheitlichen Auswirkungen führen können.

Der Zusammenhang zwischen Strahlenbelastung und CFS/ME wurde auch von anderen Forschern festgestellt, aber keiner hat einen Kausalzusammenhang vorgeschlagen. Dr. Martin Pall hat festgestellt, dass die Symptome des Postradiationssyndroms mit denen von CFS/ME identisch sind. Er hält die Überschneidung für eine Folge des gemeinsamen Stickstoffmonoxid-Peroxynitrit-Zyklus (NO/ONOO‾), der oxidativen Stress erzeugt. Interessanterweise hat Alan Cocchetto, medizinischer Direktor der Nationalen CFIDS-Stiftung, in seiner Forschung einige einzigartige mitochondriale Merkmale identifiziert, die niedrige Strahlung als Katalysator für einige Patienten vermuten lassen. Da das NO/ONOO‾-Modell von Dr. Pall ebenfalls zu mitochondrialen Defekten führen kann, könnten sich die beiden Modelle letztendlich als ähnlich, wenn nicht gar gleich erweisen.

Pestizide sind das Hauptaugenmerk der Forscher, die umweltbedingte Ursachen von CFS/ME untersuchen. Es ist seit langem bekannt, dass Pestizide neurologische Schäden verursachen können. Ihre Funktion besteht darin, Insekten zu töten, indem sie deren Nervensystem durch eine Dysregulierung von Neurotransmittern, vor allem Acetylcholin, zerstören. Es überrascht nicht, dass Menschen (die dieselben Neurotransmitter besitzen) in gleicher Weise von Pestiziden betroffen sind. 

1994 schlug eine Gruppe schottischer Forscher vor, dass Müdigkeitssyndrome auf eine veränderte Empfindlichkeit des GABAa-Rezeptors zurückzuführen sein könnten. Sie vermuteten, dass dies auf die Beteiligung von chlor- und phosphororganischen Verbindungen zurückzuführen sein könnte, die den cholinergen Input in den Gyrus dentatus des Hippocampus schädigen. Dies ist ein Bereich des Gehirns, in dem die cholinerge und die GABA-erge Übertragung eng miteinander verbunden sind.

In einer ebenfalls in Schottland durchgeführten retrospektiven Studie wurde festgestellt, dass Schafhalter, die Organophosphaten in Schafsdüngemitteln ausgesetzt waren, eine hohe Prävalenz chronischer Müdigkeit aufwiesen und dass höhere Werte für chronische Müdigkeit mit einer höheren Exposition gegenüber Organophosphat-Pestiziden verbunden waren, was auf einen dosisabhängigen Zusammenhang hindeutet. Zur Untermauerung dieser Ergebnisse fanden Dunstan und Kollegen heraus, dass der Serumspiegel von Organochlor (einer Chemikalie, die in Pestiziden vorkommt) bei CFS/ME höher war als bei Kontrollpersonen. Es gab keine signifikanten Unterschiede in den Organochlor-Werten zwischen den CFS/ME-Patienten mit einer Vorgeschichte von toxischer Chemikalienbelastung und denjenigen ohne. Die Forscher kamen zu dem Schluss, dass der Ausschluss von Patienten aus der CDC-Definition von CFS/ME auf der Grundlage einer Exposition gegenüber toxischen Chemikalien in der Vergangenheit nicht stichhaltig ist und dass die Bioakkumulation von Organochlor in geringen Mengen zur Entwicklung von CFS/ME führen kann. 

Eine dritte Gruppe schottischer Forscher unter der Leitung von Dr. Faisel Khan fand einen Zusammenhang zwischen CFS/ME, dem Golfkriegssyndrom (GWS) und Landarbeitern, die Organophosphat-Pestiziden ausgesetzt waren. Alle drei wiesen cholinerge Anomalien auf, doch nur die CFS/ME-Gruppe zeigte Anomalien im Gefäßsystem. Sie kamen zu dem Schluss, dass CFS/ME eine andere Ätiologie hat als GWS oder Pestizidexposition, die mit einer Hemmung der vaskulären Cholinesterase einhergehen könnte. 

Zwei spätere Studien der Autoren ergaben, dass die Empfindlichkeit gegenüber Acetylcholin auf Patienten beschränkt war, die den Beschreibungen für ME und postvirale Müdigkeitssyndrome entsprachen, nicht aber für das Golfkriegssyndrom oder für Patienten, die Organophosphat Verbindungen ausgesetzt waren, oder für Patienten mit Fibromyalgie. Die Autoren waren zuversichtlich, dass der Befund einer erhöhten Empfindlichkeit gegenüber Acetylcholin bei CFS/ME-Patienten "robust und ungewöhnlich" war, konnten aber nicht zu dem Schluss kommen, dass die Pestizidexposition kausal war. 

Genetische Studien zeichnen ein etwas anderes Bild. In zwei separaten Studien, die jeweils von Kerr und Kaushik geleitet wurden, fanden die Forscher bei CFS/ME-Patienten eine hohe Neuropathy Target Esterase (NTE). NTE ist der Hauptwirkungsort von Organophosphat Verbindungen wie Sarin, die neuronale Degeneration und Lähmungen verursachen. Kerr et al. kam zu dem Schluss, dass die bei Patienten mit CFS/ME festgestellten NTE-Werte mit einer Organophosphat-Exposition übereinstimmen, dass dies aber nur für eine Untergruppe von Patienten gilt. 

Angesichts des umfangreichen Einsatzes von Pestiziden, insbesondere im häuslichen Umfeld, ist es nicht unwahrscheinlich, dass neurotoxische Pestizide bei der Entwicklung von CFS/ME bei einigen Patienten eine Rolle spielen. Die Behandlung dieser Patienten müsste sich zwangsläufig mit den anhaltenden Auswirkungen der Neurotoxine sowie mit dem Zusammenspiel zwischen diesen Toxinen und latenten Krankheitserregern befassen.

GENETISCHE THEORIEN

Die Genetik ist ein Bereich, der erst seit kurzem bei der Ermittlung von Risikofaktoren für Krankheiten in den Vordergrund rückt. Während genetische Krankheiten (die direkt von den Eltern an die Kinder weitergegeben werden, wie z. B. die Parkinson-Krankheit) seit langem bekannt sind, verfügten wir bis zum letzten Jahrzehnt nicht über die Technologie, um Gen Typen bei Menschen, die nicht an diesen klassischen genetischen Störungen leiden, angemessen zu untersuchen. 

CFS/ME ist keine genetisch bedingte Krankheit, denn obwohl sie in Familiengruppen auftreten kann, tritt sie auch in Gruppen auf, deren einziger Risikofaktor darin bestand, dass sie sich zur gleichen Zeit am gleichen Ort aufhielten (z. B. der Ausbruch des Royal Free). Bei Familien, die gleichzeitig an der Grippe erkranken, kann man sicher nicht von einer Erbkrankheit sprechen. Dennoch können die Gene eine wichtige Rolle dabei spielen, wer wie lange krank wird.

Der verstorbene Dr. John Richardson wies darauf hin, dass Viren erst dann tödlich sind, wenn der Wirt sie dazu macht. Das heißt, ein "gutartiges" Virus kann in einem Wirt mit unzureichenden Abwehrkräften tödlich werden. Umgekehrt können virulente Viren, die bei manchen Menschen schwere Symptome verursachen, bei anderen relativ unbemerkt bleiben. In den 1950er Jahren beobachteten Ärzte häufig, dass in Familien, in denen alle Mitglieder mit dem Polio-Virus infiziert waren, ein Mitglied so etwas wie eine Erkältung bekam, ein anderes einige Wochen lang krank war und sich dann erholte, während ein weiteres gelähmt wurde. Offensichtlich sind manche Menschen besser gegen Infektionen gewappnet als andere. Der Grund dafür liegt möglicherweise nicht nur in der Effizienz ihres Immunsystems, sondern auch in ihren Genen.

Das menschliche Genom, d. h. die Gesamtheit der Erbinformation eines Menschen, besteht aus etwa 23 000 Genen. Das ist eine Menge an Genen, aber um es in die richtige Perspektive zu rücken, liegen wir nur wenig höher als der Spulwurm, der etwa 18.500 Gene hat, und deutlich niedriger als die Senfpflanze, die ein Erbgut von 28.000 Genen hat. 

Dass sich das menschliche Genom als nicht so robust wie der Senf herausstellte, war natürlich für viele Genetiker enttäuschend, die die Komplexität des Menschen eindeutig überschätzt hatten. Dennoch sind selbst die knappen 23.000 für jemanden, der nach den Genen sucht, die zu einer so komplexen Krankheit wie CFS/ME führen können, einschüchternd. Denn die Kombinationen dieser 23.000 Gene können über 3 Milliarden Basenpaare ergeben. Die Suche nach der Nadel im Heuhaufen ist ein Kinderspiel im Vergleich zur Suche nach der Gruppe von Genen, die eine chronische Krankheit verursachen können.

Die Gene sind zwar für unser Schicksal entscheidend, bestimmen es aber nicht. Wie Lichtschalter müssen sie über eine schrittweise Abfolge komplizierter Prozesse (d. h. Transkription, Verarbeitung, Übersetzung und Modifikation nach der Übersetzung) "eingeschaltet" werden, um eine Wirkung zu erzielen. Solange dieses "Editing" nicht stattgefunden hat, bleiben die in unseren Genen kodierten Informationen ungelesen. Es gibt zahlreiche Wege, die Gene aktivieren können, einer davon ist der Krankheitsprozess selbst, der unweigerlich genetische Spuren hinterlässt.

Zwillingsstudien gelten als "Goldstandard" für die Bestimmung genetischer Merkmale. Eineiige Zwillinge haben dieselbe DNA. Wenn also beide Zwillinge eine Krankheit entwickeln, kann eine genetische Analyse manchmal auf die zugrunde liegenden Veranlagungen hinweisen. Wenn ein Zwilling erkrankt und der andere nicht, wird oft nach umweltbedingten Ursachen gesucht. Der stärkste Beweis für eine genetische Beteiligung stammt von Zwillingen, die dieselbe Krankheit entwickeln, aber bei der Geburt getrennt wurden (z. B. durch Adoption). Da das soziale und das physische Umfeld unterschiedlich sind, geht man davon aus, dass genetische Merkmale eine große Rolle spielen.

Es wurden nicht viele Zwillingsstudien zu CFS/ME durchgeführt. Diejenigen, die durchgeführt wurden, sind jedoch bedeutend. Sabath et al. führten 2002 eine Studie durch, die Anomalien des Immunsystems bei diskordanten Zwillingen aufzeigte (ein Zwilling hatte CFS/ME, der andere nicht). Bei den CFS/ME-Zwillingen wurde ein signifikanter Rückgang der T-Zell-Subtypen, einschließlich der Expression von NK-Zellen und Gesamtlymphozyten, festgestellt. Dies stimmt mit immunologischen Befunden in der allgemeinen CFS/ME-Population überein. Die Autoren zögerten, einen genetischen Faktor vorzuschlagen, wiesen aber darauf hin, dass dies ein fruchtbarer Bereich für künftige Forschungen sein könnte. 

Eine Studie von Mahurin et al. aus dem Jahr 2004 zeigte, dass diskordante Zwillinge bei allen geschwindigkeitsbezogenen kognitiven Tests deutlich langsamere Reaktionszeiten aufwiesen als gesunde Zwillinge. Die Forscher vermuten, dass ihre Ergebnisse auf ein zentrales Informationsverarbeitungsdefizit im Gehirn hinweisen. (Dies würde mit Dr. Goldsteins Charakterisierung von CFS/ME als neuroprocessing disorder übereinstimmen) 

In einer späteren Studie von Claypoole et al. wurde festgestellt, dass bei den Zwillingen mit CFS/ME die motorischen Funktionen, die Geschwindigkeit der Informationsverarbeitung, das verbale Gedächtnis und die exekutiven Funktionen beeinträchtigt waren. Interessanterweise zeigten die Zwillinge mit plötzlichem Ausbruch der Krankheit eine langsamere Informationsverarbeitung als die Zwillinge mit allmählichem Ausbruch der Krankheit.

Verschiedene genetische Studien, die nicht an Zwillingen durchgeführt wurden, haben ergeben, dass sich die Expression von Genen, die mit einer Reihe von CFS/ME-Symptomen in Verbindung stehen, stark von der gesunder Menschen unterscheidet. Veränderungen in der Genexpression von Lymphozyten, die auf subtile Veränderungen im Immunsystem hinweisen, wurden von Powell et al. bei CFS/ME-Patienten dokumentiert. Und im Jahr 2007 stellte eine Gruppe schwedischer Forscher unter der Leitung von Hanna Gräns fest, dass die Botenstoff-RNA-Expression von Östrogenrezeptoren bei weiblichen Patienten im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen deutlich niedriger ist. Die Forscher erklärten, dass ihre Ergebnisse mit einer "immunvermittelten Pathogenese" von CFS/ME übereinstimmen. 

Im Jahr 2005 entdeckten Whistler et al. eine Reihe von Genen, die auf körperliche Anstrengung reagieren und die sich zwischen Patienten und Kontrollpersonen unterscheiden, und fügten dem charakteristischen Symptom von CFS/ME, der Bewegungsunverträglichkeit, eine genetische Komponente hinzu. Bezeichnenderweise war die Anzahl der Gene, die am Ionentransport und an der Aktivität von Ionenkanälen beteiligt sind (zwei molekulare Funktionen, die bei körperlicher Aktivität eine Rolle spielen), bei CFS/ME-Patienten nach körperlicher Betätigung übermäßig erhöht.

Ebenfalls im Jahr 2005 fanden Kaushik et al. vom Imperial College in London bei CFS/ME-Patienten 35 Gene, die sich von denen der Kontrollgruppe unterschieden. Mit Hilfe der Polymerase-Kettenreaktion (PCR) bestätigten die Forscher eine unterschiedliche Expression für 16 dieser Gene, von denen 15 hochreguliert und eines herunterreguliert war (IL-10RA). Zwei der hochregulierten Gene deuten auf einen Zusammenhang mit Organophosphat-Exposition und Virusinfektion hin. Es ist bezeichnend, dass eine Reihe der identifizierten Gene die Funktion der Mitochondrien beeinflussen. Diese abnorme Genexpression könnte für viele CFS/ME-Symptome verantwortlich sein, darunter Müdigkeit, Bewegungsunverträglichkeit, kognitive Defizite und kardiovaskuläre Probleme. Die Autoren kamen zu dem Schluss, dass dieses Profil "auf eine Aktivierung der T-Zellen und eine Störung der neuronalen und mitochondrialen Funktion hinweist" Diese Befunde sprechen für Störungen des Immunsystems und der Zellen, die auf eine virale Ätiologie hindeuten.

Kürzlich bestätigte eine beeindruckende Gruppe von 17 Forschern in Großbritannien eine unterschiedliche Expression von 88 Genen; 85 waren hochreguliert und 3 waren herunterreguliert bei 55 CFS/ME-Patienten. Den Forschern zufolge waren die am stärksten vertretenen Funktionen "hämatologische Erkrankungen und Funktionen, immunologische Erkrankungen und Funktionen, Krebs, Zelltod, Immunantwort und Infektionen" Was für Kliniker von Bedeutung ist: Die Forscher fanden heraus, dass ihre Daten Cluster oder Subtypen von CFS/ME aufzeigten, die sich in sieben Kategorien einteilen lassen. Außerdem entsprachen diese Kategorien nicht nur unterschiedlichen Symptomen, sondern auch dem Schweregrad. 


	Beim Subtyp 1 waren die kognitiven Fähigkeiten und die psychische Gesundheit am schlechtesten und der Schlaf am schlechtesten, obwohl er mit den geringsten Schmerzen verbunden war. 

	Subtyp 2, der überwiegend männlich war, hatte ein ausgeprägtes Unwohlsein nach der Anstrengung, Muskel- und Gelenkschmerzen, aber eine schlechte psychische Verfassung.

	Subtyp 3 war die mildeste Form der Krankheit. 

	Subtyp 4 wies mäßige neurokognitive Funktionen und kognitive Defekte auf, kombiniert mit mäßigen körperlichen Schmerzen und Schlafproblemen. 

	Subtyp 5, der ausschließlich weiblich war, wies die beste psychische Gesundheit, aber schlechte neurokognitive Funktionen, Magen-Darm-Beschwerden und die ausgeprägteste Muskelschwäche und Unwohlsein nach der Anstrengung auf. 

	Subtyp 6 war durch erhebliche Müdigkeit gekennzeichnet

	Subtyp 7, der ausschließlich weiblich war, hatte die stärksten Schmerzen und die schwersten individuellen Symptome, darunter geschwollene Drüsen, Halsschmerzen und Kopfschmerzen. 



Die Subtypen 1 und 7 waren die schwersten, gefolgt von den Subtypen 2, 4, 5, 6 und zuletzt 3 (was darauf hindeutet, dass leichte Formen der Krankheit entweder relativ selten sind oder nicht diagnostiziert werden).

Interessant an dieser Studie war die Tatsache, dass 12 der mit der EBV-Infektion assoziierten Gene hochreguliert waren, was die Bedeutung von EBV bei CFS/ME unterstreicht. Ein weiteres wichtiges Ergebnis, insbesondere angesichts der jüngsten Studien, die eine Verringerung der weißen Substanz im Gehirn von Menschen mit CFS/ME dokumentieren, war eine Genmutation, die mit dem Verschwinden der weißen Substanz in Verbindung gebracht wird. 

Die bisher umfangreichste genetische Studie wurde von der CDC im Jahr 2006 durchgeführt. Im Rahmen dieser 2-Millionen-Dollar-Studie wurden 227 Personen in Wichita, Kansas, detaillierten klinischen Untersuchungen unterzogen, darunter Schlafstudien, Messungen der kognitiven Funktionen, Bewertungen des autonomen Nervensystems, umfangreiche Blutuntersuchungen und Gentests. Das Aktivitätsniveau von 20 000 Genen wurde von multidisziplinären Expertenteams aus den Bereichen Medizin, Molekularbiologie, Epidemiologie, Genomik, Mathematik, Ingenieurwesen und Physik bewertet. Die Ergebnisse wurden in einer Reihe von 14 Artikeln in der April-Ausgabe 2006 der Zeitschrift Pharmacogenomics veröffentlicht . Insgesamt war es eine beeindruckende Anstrengung, die Dr. Reeves von der CDC als "bahnbrechend" bezeichnete 

Trotz der Aufmerksamkeit, die diese Studie in der Presse erregt hat, waren die Ergebnisse enttäuschend. Nach all der Zeit und dem Geld, die für die Studie aufgewendet wurden, kam die CDC letztlich zu dem Schluss, dass Menschen mit CFS/ME nicht in der Lage sind, Stress zu bewältigen (dies wird als "allostatische Belastung" bezeichnet). Infolgedessen sind sie anfälliger für Infektionen, Toxine und so weiter. Abgesehen davon, dass die Einstufung von CFS/ME als stressassoziierte Krankheit die Krankheit im Wesentlichen auf eine Form von Angst zurückführt, ist die Vorstellung, dass "Stress" Krankheiten verursacht, bestenfalls amorph. Es stimmt zwar, dass die Freisetzung von Katecholaminen jeden Zustand verschlimmert, aber diese Tatsache sagt nichts über die Ursache aus - selbst wenn Ihre Gene die allostatische Belastung nicht verkraften können.

Die CDC-Studie von 2006 ist nicht nur wegen ihrer Schlussfolgerungen, sondern auch wegen ihrer Methodik stark in die Kritik geraten. Patrick Sullivan, Genetiker an der University of North Carolina, Chapel Hill, äußerte die Befürchtung, dass die Interpretation der Ergebnisse "unvorsichtig" gewesen sein könnte Dr. Kerr, der kein Blatt vor den Mund nimmt, bezeichnete die Ergebnisse als "bedeutungslos", da keine PCR-Analyse durchgeführt wurde. Wäre dies der Fall gewesen, hätten 30 % bis 40 % der Gene das Studium abgebrochen, so der Experte. Auch bei der Kohortenauswahl gab es Probleme. 

Die durchschnittliche Wochenarbeitszeit der Wichita-Kohorte betrug 48 Stunden pro Woche, was ernsthafte Zweifel an der Gültigkeit der Diagnose aufkommen lässt. Die meisten Menschen mit CFS/ME können kaum einen Teilzeitjob ausüben, geschweige denn eine 48-Stunden-Woche arbeiten. Darüber hinaus wurden Angststörungen, Fibromyalgie und primäre Schlafstörungen nicht ausgeschlossen, was bedeutet, dass zumindest einige der Probanden (wenn nicht alle) möglicherweise nicht an CFS/ME litten. Es ist bedauerlich, dass die CDC so viel Geld, Zeit und Mühe auf dieses letztlich fruchtlose Unterfangen verschwendet hat. Aber wenn man die Geschichte der Beziehung dieser Institution zu CFS/ME betrachtet, ist das Scheitern leider vorhersehbar. 

Angesichts der Komplexität von CFS/ME, der Schwierigkeit, Untergruppen von Patienten zu bestimmen, und der Anzahl möglicher Genkombinationen, Signalwege und Prozesse, die beteiligt sind, könnte die Suche nach einem CFS/ME-Genom ein Wunschtraum sein. Dr. Patrick Sullivan ist sogar der Meinung, dass das Vorhaben nicht einmal rational ist. Alles, was Licht in die Ätiologie der Krankheit bringt oder dazu beitragen kann, ihre Pathogenese zu identifizieren, ist in der Welt der CFS/ME-Forschung mehr als willkommen.

GESCHICHTSUNTERRICHT

Tatsache ist, dass es für Krankheiten nicht unendlich viele Ursachen gibt. Im Wesentlichen wird eine Person entweder vergiftet oder infiziert - oder sie wird mit einem Defekt geboren, der sie krank macht (diese Defekte zeigen sich sehr früh im Leben und werden daher im CFS/ME-Modell nicht berücksichtigt). Unabhängig davon, ob Krankheiten "umstritten" oder rätselhaft sind oder ob sie als Folge von bösen Geistern, zu viel Weißbrot oder "psychosozialen" Faktoren angesehen werden, gibt es eigentlich nur zwei Möglichkeiten: Gift oder Krankheitserreger (oder beides). Obwohl CFS/ME eine komplexe Symptomatik aufweist, unterscheidet es sich in dieser Hinsicht nicht wesentlich von anderen Krankheiten. Dies ist ein wichtiger Punkt, den die CFS/ME-Gemeinschaft manchmal vergisst - zu ihrem Nachteil. Solange CFS/ME als "einmalige" Krankheit angesehen wird, wird es terra incognita bleiben - das Reich der "hysterischen" Patienten und der "Quacksalber". 

Um den Gedanken zu verdeutlichen, dass CFS/ME zwar komplex, aber nicht einzigartig ist, ist es hilfreich, es mit anderen Krankheiten zu vergleichen, die eine ähnliche Geschichte haben, aber auf dem Weg zur medizinischen Anerkennung weiter fortgeschritten sind. Multiple Sklerose (MS) ist eine Krankheit, die früher "hysterische Lähmung" genannt wurde (Sigmund Freud selbst stellte diese Diagnose bei mindestens einem Patienten mit MS) Eine peinliche Zeit lang galt die "hysterische Lähmung" als eine völlig legitime medizinische Diagnose. (Hysterie wird heute als "Konversionsstörung" bezeichnet, was zwar wissenschaftlicher klingt, aber als Diagnose ebenso fadenscheinig ist) Mit dem Aufkommen der Kernspintomographie verschwand die "hysterische Lähmung" natürlich schnell in der Welt der kuriosen Diagnosen, zusammen mit dem "Anstrengungssyndrom", dem "schlechten Blut" und dem "Fieber"

Multiple Sklerose ist eine Krankheit, die eine Demyelinisierung, also die Zerstörung des Fettgewebes, das viele Nerven umgibt, verursacht. Eine der Funktionen der Myelinscheide besteht darin, die Geschwindigkeit der Reizleitung im Nervensystem zu erhöhen. Wenn die Hülle zerstört ist, werden die Impulse des Nervensystems verlangsamt, was zu Kribbeln, Taubheit, Schwäche, Lähmung, undeutlicher Sprache, Gleichgewichts- und Koordinationsstörungen, verschwommenem Sehen, Gedächtnisverlust, kognitiven Beeinträchtigungen und übermäßiger Müdigkeit führt. Diese und andere Symptome können sich langsam und in verschiedenen Kombinationen häufen.

Charakteristisch ist, dass die Symptome anfallsweise auftreten (daher "hysterische" Lähmung). Der definitive Test für die Krankheit ist das Vorhandensein von eiförmigen Plaques oder Narbengewebe im Gehirn. MS wird als Autoimmunerkrankung eingestuft, d. h. das Immunsystem selbst greift das Myelin an, was zu Entzündungen und schließlich zur Zerstörung führt. Was das Immunsystem auf seinen Zerstörungspfad bringt, ist seit Jahren ein viel diskutiertes Thema, aber wie bei vielen neurologischen Erkrankungen werden auch hier Viren vermutet. 

Dies ist der Punkt, an dem die Ähnlichkeiten mit CFS/ME unübersehbar werden. Es wurde eine starke Korrelation zwischen schweren Fällen von Mononukleose in den Teenagerjahren und der späteren Entwicklung von MS festgestellt. Studien haben gezeigt, dass sowohl EBV als auch HHV-6 an der Entstehung von MS beteiligt sind. Darüber hinaus kann MS auch in epidemischer Form auftreten. Bis zur Besetzung durch die Briten im Jahr 1940 war die Krankheit auf den Färöern unbekannt, danach trat sie in Epidemien auf. Wie CFS/ME und alle Autoimmunkrankheiten ist MS eine Krankheit, die vor allem erwachsene Frauen betrifft. Wie bei CFS/ME gibt es auch bei MS eine Reihe von Subtypen, darunter ein remittierendes und ein schubförmiges Muster. Sie wird durch Stress noch verschlimmert.

Eine noch bedeutendere Parallele zu CFS/ME zeigt sich in einer kürzlich durchgeführten Studie von Forschern der Universität London: Obwohl sich EBV bei MS-Patienten nicht aktiv ausbreitet, setzt es eine chemische Botschaft in nahe gelegene Bereiche des Gehirns frei. Diese chemische Botschaft aktivierte das körpereigene Immunsystem und verursachte Entzündungen. Dies ist genau der Mechanismus, der für CFS/ME vorgeschlagen wird. In einer fast schon ironischen Wendung schlugen die Londoner Forscher Rituximab - die Behandlung, die kürzlich mehrere CFS/ME-Patienten in Norwegen geheilt hat - als mögliche Behandlungsmethode für MS vor.

Letztendlich wird CFS/ME zweifellos dem Weg folgen, den die MS eingeschlagen hat, und ein weiteres Beispiel dafür liefern, was Krankheitserreger dem Nerven-/Immunsystem antun können. Aber in der Zwischenzeit ist es gut, sich vor Augen zu halten, dass die "hysterischen Lähmungen" und die "Yuppie-Grippe" von gestern irgendwann zu den anerkannten organischen Krankheiten von morgen werden.
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