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MYALGISCHE ENZEPHALOMYELITIS - Erwachsenen- und Kinderheilkunde:
Entwicklung der Internationalen Konsensleitlinie fiir Myalgische Enzephalomyelitis (ME)

In einem internationalen Konsensgremium, bestehend aus Arzten, Forschern, Dozenten und einer unabhéngigen Padagogin, sind
unterschiedliche Hintergriinde, medizinische Fachgebiete und geographische Regionen vertreten. Insgesamt haben die Mitglieder
des Gremiums:

» mehrals 50.000 Patienten mit ME diagnostiziert und/oder behandelt;

» mebhr als 500 Jahre klinische Erfahrung;

» ca. 500 Jahre Unterrichtserfahrung;

» Hunderte von Experten geprifte Veroffentlichungen verfasst sowie Kapitel und medizinische Biicher geschrieben, ferner

« waren einige Mitglieder als Mitautoren an friiheren Kriterien beteiligt.

Die Mitglieder des Gremiums haben mit ihren umfangreichen Fachkenntnissen und Erfahrungen zur Entwicklung der Internationalen
Konsenskriterien sowie dieser Leitlinie beigetragen. Darliber hinaus wird eine Internationale Symptomskala entwickelt, um die
Kriterien zu vervollstandigen und um noch eindeutigere Feststellungen zu ermdglichen, welche Patienten fiir Forschungsstudien in
Frage kommen.

Leitlinienkonsens: Die Autoren, die zwolf Lander vertreten, gelangten in einer Art Delphi-Verfahren zu einem 100 %igen Konsens.

Internationale Konsenskriterien (/nternational Consensus Criteria - ICC)

Problem

Die Bezeichnung "Chronisches Erschdopfungssyndrom" (Chronic Fatigue Syndrome - CFS), die in den Achtziger Jahren des
vergangenen Jahrhunderts gepragt wurde, hat sich aufgrund des fehlenden Wissens um die urséchlichen Faktoren und die
Pathophysiologie der Erkrankung hartnédckig behauptet. Fehlwahrnehmungen haben sich daraus ergeben, dass der Name "CFS" und
dessen Mischformen ME/CFS, CFS/ME und CFS/CF fir die unterschiedlichsten Krankheitszustande verwendet wurden. Die
Patientenpopulation kann sich zusammensetzen aus Patienten, die schwer an ME erkrankt sind und von denen viele bettldgerig und
unfahig sind, fur sich selbst zu sorgen, bis hin zu denjenigen, die an allgemeinen Erschopfungszustéanden leiden, oder aber es ist -
nach den Reeves-Kriterien - Uberhaupt nicht erforderlich, dass die Patienten physische Symptome aufweisen. Es herrscht das
dringende Bedurfnis, das durch die Vermischung unterschiedlicher und oftmals ibermaBig weitgefasster Patientenpopulationen
entstandene Chaos aufzuldsen und mittels verschiedener Bewertungsschemen einen heterogenen Patientenpool namens
"Chronisches Erschopfungssyndrom" zu bilden. Wir halten dies fiir die Hauptursache fir "verwdsserte" und widerspriichliche
Forschungsergebnisse, durch die Fortschritt verhindert, Skepsis geférdert und knappe Forschungsgelder verschwendet werden.

L6ésung

Der Grundgedanke bei der Entwicklung der ICC bestand darin, mithilfe aktueller Forschungserkenntnisse objektive, messbare und
reproduzierbare Anomalien zu ermitteln, die die interaktiven regulatorischen Komponenten der zugrundeliegenden
Pathophysiologie von ME unmittelbar reflektieren. Konkret wird mittels der ICC eine Auswahl von Patienten getroffen, die eine
explizite multisystemische Neuropathologie sowie eine pathologisch niedrige Schwelle der physischen und mentalen Erschopfbarkeit
in Reaktion auf Belastung aufweisen. Studien mit kardiopulmonalen Belastungstests/Wiederholungstests haben viele Anomalien
nach Belastung bestatigt. Kriterien-relevante Symptome sind verbindlich und identifizieren Patienten, die groBere physische,
kognitive und funktionelle Beeintrachtigungen aufweisen. Mit den ICC wurde die erfolgreiche Strategie der Kanadischen
Konsenskriterien (Canadian Consensus Criteria - CCC) weitergefihrt, koordinierte Symptommuster einzugruppieren, die
kennzeichnend sind fiir bestimmte Bereiche der Pathologie. Die Kriterien sind fur die Anwendung in Klinik und Forschung konzipiert.

1. Bezeichnung: Myalgische Enzephalomyelitis, eine Bezeichnung, die auf die 1950er Jahre zurlickgeht, stellt die genaueste und
angemessenste Bezeichnung dar, da sie die zugrundeliegende multisystemische Pathophysiologie der Krankheit widerspiegelt.
Unser Gremium empfiehlt nachdricklich die ausschlieBliche Verwendung des Namens "Myalgische Enzephalomyelitis" zur
Bezeichnung von Patienten, die die ICC erflllen, da ein charakteristisches Krankheitsbild nur einen Namen haben sollte.
Patienten, bei denen eine Diagnose mittels breiter gefasster oder anderer Kriterien fiir CFS oder dessen Mischformen (Oxford-,
Reeves-, London-, Fukuda-, CCC- oder sonstige Kriterien) gestellt wurde, sollten anhand der ICC neu beurteilt werden. Die
Patienten, die die Kriterien erflullen, haben ME; diejenigen, bei denen dies nicht der Fall ist, fallen weiterhin unter die
umfassendere Klassifikation CFS.

2. Patienten, die die ICC erfiillen, sind aus der umfassenderen Kategorie CFS auszuklammern. Zweck der Diagnose ist es,
Klarheit zu bieten. Die fir die Kriterien relevanten Symptome, zum Beispiel die ausgepragte anomale Reaktion auf physische
Belastung, kdnnen ME-Patienten von solchen unterscheiden, die an Depressionen oder sonstigen Erschopfungszustéanden leiden.
Es entspricht nicht nur dem gesunden Menschenverstand, ME-Patienten aus der Reihe von Krankheitsbildern auszuklammern,
die unter dem Oberbegriff CFS zusammengefasst sind, sondern auch der Klassifikationsregel der Weltgesundheitsorganisation
(WHO), dass eine Krankheit nicht unter mehr als einer Rubrik klassifiziert werden kann. Das Gremium lasst die umfangreichen
Aspekte von Erschopfungskrankheiten nicht auBer Acht, vielmehr sind die ICC eine Verbesserung der Patientenstratifizierung.
Sofern weitere identifizierbare Patientenpopulationen identifiziert und durch Forschungsergebnisse bestatigt werden, wirden
diese dann aus der umfassenderen Kategorie CFS/CF ausgeklammert.

(Fortsetzung auf Seite iv)

ii Internationales Konsensgremium
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MYALGISCHE ENZEPHALOMYELITIS - Erwachsenen- und Kinderheilkunde:
(Fortsetzung von Seite ii)

3. Forschung zu ME: Der logische Weg, um die Wissenschaft voranzubringen, besteht in der Auswahl einer relativ homogenen
Patientenpopulation, um diese zur Ermittlung von biopathologischen Mechanismen, Biomarkern sowie fir diese
Patientenpopulation spezifischen Krankheitsprozessen studieren und mit anderen Patientenpopulationen vergleichen zu kénnen.
Es ist kontraproduktiv, inkonsistente und (ibermaBig weitgefassten Kriterien anzuwenden, um einen Einblick in die
Pathophysiologie von ME zu gewinnen, wenn bis zu 90 % der zu erforschenden Patientenpopulationen die Kriterien nicht
erflllen (Jason 2009). Die Forschung zu sonstigen erschopfenden Krankheiten, wie Krebs und Multiple Sklerose (MS), wird an
Patienten durchgefiihrt, die an diesen Krankheiten leiden. Es besteht aktuell dringender Bedarf an ME-Forschung mit Patienten,
die tatséchlich an ME leiden.

4. Bestdtigung durch die Forschung: Wenn Forschung an Patienten durchgefiihrt wird, die die ICC erfiillen, werden friihere
Erkenntnisse, die auf weiter gefassten Kriterien basieren, bestatigt oder widerlegt. Die Bewertung von ME als eine
Differentialdiagnose, wie es bei Multipler Sklerose (MS) der Fall ist, oder als eine Untergruppe des chronischen
Erschopfungssyndroms wird alsdann tberprift.

5. Fokussierung auf Therapiewirksamkeit: Mit einem verbesserten Verstandnis der biopathologischen Mechanismen, Biomarker
und sonstigen Komponenten der fiir ME spezifischen Pathophysiologie kann durch eine starkere Fokussierung und einen
Schwerpunkt in der Forschung darauf abgezielt werden, die Therapiewirksamkeit auszuweiten und zu steigern.

Internationale Konsensleitlinie (International Consensus Primer - ICP)

Problem

UbermaBig weit gefasste Kriterien haben zu Fehlwahrnehmungen gefiihrt, den Zynismus geférdert und haben eine wesentliche
negative Auswirkung darauf gehabt, wie ME von der medizinischen Fachwelt, Patienten, ihren Angehdrigen sowie der allgemeinen
Offentlichkeit wahrgenommen wird. Einige medizinische Fakultiten haben ME nicht in ihren Lehrplan aufgenommen, was zur Folge
hat, dass sehr bedeutende wissenschaftliche Fortschritte und angemessene Diagnose- und Therapieprotokolle bei zahlreichen
vielbeschaftigten Arzte nicht angekommen sind. Einige Arzte sind sich méglicherweise nicht im Klaren (ber die Komplexitat und
ernste Natur von ME. Patienten werden unter Umstadnden nicht diagnostiziert und behandelt; sie werden moglicherweise gemieden
und isoliert.

Losung

Die ICP wurde verfasst, um den Arzten ein allumfassendes benutzerfreundliches Referenzdokument fiir ME zur Verfiigung zu stellen.
Die ICP beinhaltet eine umfassende Zusammenfassung der aktuellen pathophysiologischen Erkenntnisse, auf denen die ICC basieren.
Ein Arbeitsblatt zur umfassenden klinischen Beurteilung und Diagnostik ermoglicht weltweit eine eindeutige und konsistente
Diagnose von Erwachsenen und Kindern. Die Therapie- und Managementrichtlinien bieten einen Entwurf flr einen personalisierten,
ganzheitichen Ansatz in der Patientenpflege und beinhalten sowohl nicht-medikament&se als auch medikament&se Vorschlage.
Patienten-Selbsthilfestrategien bieten Empfehlungen zu Energieerhaltung, Diat usw. Pddagogische Uberlegungen fiir Kinder sind
ebenfalls inbegriffen.

Die ICP richtet sich speziell an Allgemeinmediziner sowie an Facharzte fir Innere Medizin. Auch fiir sonstige Angehdrige von
Gesundheitsberufen kann sie nitzlich sein. Medizinische Fakultdten werden ermutigt, diese Leitlinie in ihren Lehrplan aufzunehmen.

Die Internationale Konsensleitlinie reprasentiert das kollektive Wissen und die gesammelten Erfahrungen der Mitglieder des
Gremiums. Diese geben ihre Erkenntnisse zu dieser komplexen Erkrankung weiter, die sie durch Forschung und in Hunderttausenden
von Stunden klinischer Untersuchungen gewonnen haben.

Das Internationale Konsensgremium geht davon aus, dass die Leitlinie international zu einer Verbesserung der Eindeutigkeit und

Konsistenz der Diagnose und Behandlung von ME beitragt.

Danksagungen
Patienten: Das Gremium mdchte die Teilnahme und Unterstiitzung seitens der Patienten und ihrer Familien, sowohl im klinischen
Umfeld als auch in der hierin beschriebenen Forschung, auf der diese Richtlinien fiir Arzte basieren, dankend wiirdigen.

Anne-Marie Woynilowicz Kemp, BA, M Ed; David Kemp, BA, M Ed: Korrekturlesen

Diese Leitlinie wird bei Bedarf aktualisiert.

Die Autoren und deren Organisationszugehdrigkeit sind auf der Innenseite der vorderen und hinteren Umschlagseite
aufgelistet.

iv Internationales Konsensgremium



MYALGISCHE ENZEPHALOMYELITIS - Erwachsenen- und Kinderheilkunde:

Internationale Konsensleitlinie fiir Arzte

Ein Internationales Konsensgremium wurde gebildet, um Internationale Konsenskriterien (International Consensus Criteria - ICC)*

sowie eine Leitlinie fir Arzte zu entwickeln, in der die ICC, die Pathophysiologie sowie Diagnose- und Therapieprotokolle fiir

Myalgische Enzephalomyelitis (ME) beinhaltet sind, basierend auf dem aktuellen Kenntnisstand und klinischer Erfahrung.

Ziel: Verbesserung des Verstandnisses von ME und Forderung der Eindeutigkeit und Konsistenz der optimalen klinischen
Diagnose und Therapie auf internationaler Ebene

Zielgruppen: Allgemeinmediziner, Internisten, Schmerztherapeuten und sonstige Angehérige von Gesundheitsberufen,

Medizinstudenten

Myalgische Enzephalomyelitis (ME): komplexe, erworbene Multisystemerkrankung

Pathophysiologie: Eine tiefgreifende Dysfunktion/Dysregulation der neurologischen Steuerung fiihrt zu einer fehlerhaften
Kommunikation und Interaktion zwischen dem ZNS und den wichtigsten Korpersystemen, insbesondere des
Immunsystems und des Hormonsystems, zu einer Dysfunktion des zelluldren Energiestoffwechsels und des
Ionentransports sowie zu Beeintrachtigungen des Herz-/Kreislaufsystems.

Kardinalsymptom: eine pathologisch niedrige Erschopfungsschwelle, die gekennzeichnet ist durch eine Unfahigkeit, bei
Bedarf ausreichend Energie zu produzieren. Es liegen messbare, objektive, unerwlinschte Reaktionen auf normale
Belastung vor, die zu Erschopfung, extremer Schwache, Verschlimmerung von Symptomen sowie einer verlangerten
Erholungszeit flhren.

Anmerkung: Myalgische Enzephalomyelitis (ME) ist die empfohlene Bezeichnung fiir die Patienten, die die ICC erfillen.

Klassifikation: Myalgische Enzephalomyelitis wird seit 1969 von der WHO als
neurologische Erkrankung klassifiziert. Die WHO schreibt vor, dass die gleiche
Erkrankung nicht mehr als einer Rubrik zugeordnet werden kann, da per
definitionem einzelne Kategorien und Unterkategorien sich gegenseitig
ausschlieBen mussen. Daher ist es unabdingbar, dass Patienten, die die ICC fir ME
erflllen, aus UberméaBig weitgefassten Populationen ausgeklammert werden.

Myalgische
Enzephalomyelitis:
neurologische Erkrankung
WHO ICD G93.3

Epidemiologie
Pravalenz: ~ 04 -1%*°
«  betrifft alle Altersgruppen einschlieBlich Kindern, alle rassischen/ethnischen Gruppen sowie alle soziookonomischen

Schichten
» der Ausbruch ereignet sich Ublicherweise zwischen dem 30. und 50. Lebensjahr
+ hohere Pravalenzrate bei Frauen ME: - im Allgemeinen sporadisch
 endemisch
Prognose « weit verstreute Epidemien

* Zum jetzigen Zeitpunkt gibt es kein bekanntes Heilmittel.

« Eine friihzeitige Intervention sowie angemessene Behandlungsstrategien konnen die Schwere der Symptome mildern.

+  Eine vollstindige Wiederherstellung des Gesundheitszustands und des Funktionsniveaus vor der Erkrankung ist selten.*

» Eine Prognose fir den Einzelfall kann nicht mit Sicherheit gestellt werden.

Kinderheilkunde: Kinder kdnnen einen sehr schweren Krankheitsverlauf aufweisen.

» Bei Kindern mit weniger stark ausgepragten Symptomen ist die Wahrscheinlichkeit, dass sie in Remission gehen, gréBer
als bei Erwachsenen.

Atiologie
Pradisposinierende Faktoren: multifaktoriell und ganz individuell
1. Genetische Pradisposition: erhdhte Anfalligkeit wird in Verbindung gebracht mit
« Veranderungen der Genexpression: Nervensystem, Blut, Stoffwechsel, Sinneswahrnehmung, Immunsystem,
Funktion/Reaktion, Infektion, Entziindung, Herz-Kreislauf-System, Krebs, Absterben von Zellen und Hormonsystem®*?
« Anhédufungen verbundener Gendaten verweisen auf ausgepragte genomische Subtypen und Krankheitsassoziationen.
« Familien- und Zwillingsstudien zeigen, dass es ein gehduftes Auftreten von ME bei Verwandten bis in die dritte
Generation gibt. *

Umweltfaktoren kénnen gegeniiber der genetischen Prédisposition (iberwiegen.” Mehrere Epidemien deuten auf eine infektiGse
Ursache hin.*®

12,13

2. Dem Ausbruch vorausgehende umweltbedingte Ereignisse, die das Nerven- und Immunsystem beeintrachtigen und
die Infektionsanfalligkeit erhdhen konnen: « leichte Infektionen « Impfung « Kontakt mit neuen Krankheitserregern,
insbesondere auf Reisen oder nach kirzlich zurtickliegenden Infektionen ¢ verunreinigtes Wasser « Umluft in Flugzeugen

uoljeyljisse|y Buniynjuig

Jotwapid3

v « 91bo

o1}y

21bo



Phasen

Ursachliche Faktoren

EINFUHRUNG

PATHOPHYSIOLOGIE

Auslésende Ereignisse und ursachliche Faktoren: Die meisten Patienten fiihrten

vor dem Ausbruch von ME eine gesunde, aktive Lebensweise. Weit verstreute Studie zum Ausbruch
Epidemien sprechen fiir eine infektidse Ursache. Die Symptome bei Ausbruch der 1~900+ Faitiziien .
Krankheit entsprechen (blicherweise denjenigen einer Infektionserkrankung. 75.6 %: Infektion alleine oder Infektion

1.

MYALGISCHE ENZEPHALOMYELITIS - Erwachsenen- und Kinderheilkunde:

« Bluttransfusionen « Narkotika « toxische Chemikalien « Schwermetalle ¢ schwere physische Traumata:
Schleudertrauma/Riickenmarksverletzung/Operation « (ibermaBige psychische Belastung™

Mit ME assoziierte Krankheitserreger + 1 oder mehrere Faktoren:
Umweltbelastung,

Viren: « Enterovirus®*?® « Epstein-Barr-Virus (EBV)? « Humaner Herpesvirus physisches Trauma,
(HHV 6 und 7)** *° « Cytomegalovirus® « Parvovirus B19* Impfungen,
Bakterien: Chlamydophila pneumoniae32 . Mycoplasmen33 « Coxiella burnetii?’ sonstige Stressoren
Es ist unklar, ob diese Krankheitserreger ME ausgelost haben oder opportu- Vernon S. D. CFIDS of America
nistisch sind und aufgrund einer Beeintrachtigung des Immunsystems erwor-
ben wurden. Es kein einzelnes Virus generell bei allen Patienten beteiligt. Eine Prospektivstudie berichtete, dass sechs
Monate nach akuten Infektionen mit dem Epstein-Barr-Virus, Coxiella Burnetii oder Ross-River-Virus 11 % der Patienten an
CFS erkrankt waren.* Dies spricht fiir die Existenz von ME-Subtypen. Antikorpertests auf eine Reihe von Viren ergaben
subtypenspezifische Beziehungen fiir das Epstein-Barr-Virus und das Enterovirus, zwei der haufigsten infektiosen Auslser
fiir ME”

Maglicher atiologischer Ablauf: Es gibt zunehmend Hinweise darauf, dass neuropathische Viren, die Nervenzellen und
Immunzellen infizieren und die Kapillaren und Arteriolen im ZNS schadigen kénnen, was zu einer diffusen Hirnschadigung
fuhrt, eine der Hauptursachen von ME sind. Die Erstinfektion kann eine tiefgreifende Dysregulation der Immunsystem-
Pfade verursachen, die chronisch werden kann oder Autoimmunitat verursachen kann, selbst wenn der Grad des Befalls mit
dem Krankheitserreger gemindert wird.*®

ME-Phasen

1.

Infektionsausbruch/Akutphase < 6 Monate: Die meisten Patienten weisen einen ausgepragten akuten Ausbruch auf, bei
dem grippedhnliche Symptome oder Symptome der oberen Atemwege oder sonstige Anzeichen einer Infektionserkrankung
vorliegen. Die Inkubationszeit betrdgt Ublicherweise wenige Tage bis zu einer Woche. Anstatt sich zu erholen
verschlechtert sich jedoch der Zustand des Patienten, und die Symptome, die den ausgepragten Charakter von ME
ausmachen, beginnen gruppenweise aufzutreten. Ungefdhr 20 % der Patienten weisen einen schleichenden
Krankheitsbeginn auf, der auf Ereignisse folgen kann, die das Inmunsystem beeintrachtigen, wodurch die Patienten anfallig
werden fir neu auftretende Infektionen oder die Reaktivierung von persistierenden latenten Infektionen, die das
Immunsystem noch weiter Gberwaltigen kénnen.?®

Chronische Phase > 6 Monate: Im Allgemeinen sind die Symptome in der chronischen Phase eher stabiler. Bei einigen
Patienten zeigt sich eine gewisse Besserung in der chronischen Phase, wahrend sich der Gesundheitszustand bei anderen
zunehmend verschlechtert.

PENE: eine pathologische, niedrige Erschépfungsschwelle

PATHOPHYSIOLOGIE « Erschépfung nach Belastung und Aufflackern von

Symptomen

Neuroimmun-Erschépfung nach Belastung Ausruhen
(Post-Exertional Neuroimmune Exhaustion - PENE pen'-e)

- sofort oder verzdgert, und keine Besserung durch

« verlangerte Erholungszeit

Normale Erschopfung verhélt sich proportional zur Intensitat und Dauer der Aktivitat, gefolgt von einer raschen
Wiederherstellung der Energie. PENE ist gekennzeichnet durch eine pathologisch niedrige Schwelle der physischen und
mentalen Ermudbarkeit, Erschopfung, Schmerzen und eine anomale Verschlimmerung von Symptomen in Reaktion auf
Belastung. Darauf folgt eine verlangerte Erholungszeit. Mudigkeit und Schmerz sind Teil der allgemeinen Schutzreaktion des
Korpers und stellen unverzichtbare biologische Alarmsignale dar, durch welche die Patienten gewarnt werden, dass sie
Verdnderungen beziiglich ihrer Aktivitaten vornehmen muissen, um eine weitere Schadigung zu verhindern.

Die zugrundeliegende Pathophysiologie von PENE beinhaltet eine tiefgreifende Dysfunktion des regulativen
Steuerungssystems innerhalb der sowie zwischen den Nervensystemen®® ¥ Dieses interagiert mit dem Immun- und
Hormonsystem und wirkt sich praktisch auf alle Korpersysteme, den Zellstoffwechsel und den Ionentransport aus.®® Das
dysfunktionelle Aktivitats-/Ruhe-Steuerungssystem und der Verlust der Homdostase fiihren zu einer Beeintrachtigung der
aeroben Energieproduktion sowie einer Unfahigkeit, bei Bedarf ausreichend Energie zu produzieren. Eine Studie mit
kardiopulmonalen Belastungstests/Wiederholungstests zeigte einen Riickgang von 22 % bei der Spitzensauerstoffaufnahme
(VO; peak) und 27 % bei der Sauerstoffaufnahme (VO,) an der anaeroben Schwelle bei der Auswertung am zweiten Tag.39
Sowohl submaximale als auch selbstgesteuerte Belastung fihrte zu PENE.*’ Diese Beeintrachtigungen sowie das Fehlen
einer anregenden Wirkung unterscheiden ME von einer Depression.

Internationales Konsensgremium
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mRNA-Rezeptorexpression nach Belastung: Patienten mit ME sowie ME mit komorbider Fibromyalgie (B) wiesen eine signifikant
erhéhte Expression von Sinnesrezeptoren, adrenergen Rezeptoren und Immunsystem-Rezeptoren auf als Kontrollgruppen (A) sowie
Patienten ausschlieBlich mit FM (D). Die Untergruppe (C) wies eine Verminderung der Alpha-2A-Rezeptoren auf und berichtete tiber
Symptome von orthostatischer Intoleranz (Ol).*

CFS und CFS komorbide mit FM n=14

£ BASC3 Basica
= ‘ . BIPaX4 C (Patienten mit Ad2A- =]
g A ; : DPs Verminderung) DEM
= Kontrollgruppe TRV ; - -:n,r“
A n=49 Hazh oA
o B ADBI CIADB!
K f : B ADE2 MADB2
; : BeonT i BCONT
i : Bis [ — Biis
L i — ) i basaline Bhr 24 hi 48 h L TIR0]
T — = Ham i Haiym
@ 075 baseline F30min 8hr Whr Bhr ETLR 15 i BTLR
- n.s. fiir alle Flachen unter der Kurve DCDu : Lo
. . _ (** P < 0,02 im Vergleich zu Kontroll-
CFS und CFS ko.morblde.mlt FM n=34 aruppen fiir Flichen unter der Kurve) DASICa
B (ohne Patienten mit Ad2A- =ASC: D - DOPgi4
Verminderung) mpae nur EM n=18 OB
< : Opaxs* TRRY
£ TRy 2 ; 1
3, o "oz
g B Ana: DIADE
2 = ADg2 " B
HCOMT* el
=]’ 1 BCOM
g™ i =1F3
< Haym : B
z ETLR basaline {30 min §hr Hhe 4hr :
£ 1 OCNi4 | BEeim
b BTLR
': n.s. fiir alle Flachen unter der Kurve OCD
2 (* P < 0,05, ** P < 0,02, *** P < 0,002, im Vergleich mit im Vergleich zu Kontrollgruppen
w oo .
£ Kontrollgruppen fiir Flachen unter der Kurve Light AR, Bateman L., Jo D, et al. Verdnderungen der Genexpression am
5 Ausgangswert sowie nach leichter Belastung bei Patienten mit Chronischem
-F,G Erschopfungssyndrom und Fibromyalgiesyndrom. J Intern Med 2012; 271: 64-81.
uw Abbildung 3 - Nachdruck mit Genehmigung. (Siehe Seite 3.)
é) Reaktion auf Belastung | Normal ME-Patienten
——
Ruheherzfrequenz (RHF) normal 1 erhoht™ *
HF bei max. Beanspruchung 1 | verminderte maximale Herzfrequenz®* * *°
Maximale Sauerstoffaufnahme 1 | verminderte Spitzensauerstoffaufnahme bei maximaler Beanspruchung —
(VOy) ungefihr 1/2 der Kontrollgruppen mit sitzender Tatigkeit % *°~>°
Altersentspr. Herzfrequenz ja kann haufig nicht erreicht werden ** **
Herzférderleistung 1 suboptimales Niveau ****!
Zerebraler Blutfluss 1 | verminderter zerebraler Blutfluss *® /2>
Zerebrale Sauerstoffsattigung 1 | verminderte zerebrale Sauerstoffsittigung “©~** *
Blutdruck 1 unzureichender Blutdruckanstieg bei Belastung™®
Korpertemperatur 1 | erniedrigte Kérpertemperatur®’
Atmung 1 | AtemunregelmaBigkeiten: flache Atmung, Kurzatmigkeit®’
Sauerstoffausnutzung 1 | verminderte Fahigkeit zur Sauerstoffausnutzung™
Sauerstoffzufuhr z. d. Muskeln 1 | vermindert®
Anaerobe Schwelle und normal | werden bei einem viel niedrigeren Sauerstoffaufnahmeniveau erreicht* >
maximale Belastung
Gangerzeugung normal 1 vermehrte Ganganomalien®®
Sinnessignaliibertr. z. Gehirn 1 1 erhohte Signaliibertragung vom Gehirn als Schmerz und Erschopfung interpretiert™" *”
Rezeptoren fiir chronische ) 1 unvergleichlich hoher mRNA-Anstieg der Metaboliten erkennenden Rezeptoren nach
Schmerzen und Erschépfung Belastung®®
170 % der Patienten mit ME sowie ME mit komorbider FM wiesen eine signifikant
erhohte Expression von Sinnesrezeptoren, adrenergen Rezeptoren und Immunsystem-
Rezeptoren auf*!
1 30 % ME-Patienten (mit POTS): adrenerge Rezeptoren vermindert, Alpha 2A*!
1 Bei Patienten mit ME und MS zeigt sich ein anomaler Anstieg der adrenergen
Rezeptoren. %8
Zytokinaktivitat 1 ausgepr. Ungleichgewicht zw. inflammatorischen u. antiinflammatorischen Zytokinen
Proinflammatorisch T Immunaktivierung: Erste Reaktion auf eine Infektion ist tendenziell eine Gibersteigerte
Antiinflammatorisch l proinflammatorische Zytokinreaktion (z.B. Interleukin 6 & 8), gefolgt von einer
abgestumpften antiinflammatorischen Reaktion.> > ¢
Kanalopathie, oxidativer normal 1 Marker fiir oxidativen Stress erhéht ®
Stress, Stickoxidvergiftung 1 Zunahme bei Belastung ** &
Erschopfung und ATP normal 1 Erschépfung schneller erreicht,® begleitet von
| relativ verringerten intrazelluldren ATP-Konzentrationen.*
Schmerzschwelle 1 | nimmt bei Belastung ab, was auf eine anomale Schmerzverarbeitung hindeutet > °>®’
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Nervensystem

P ENE

PATHOPHYSIOLOGIE

MYALGISCHE ENZEPHALOMYELITIS - Erwachsenen- und Kinderheilkunde:

Reaktion auf Belastung Normal ME-Patienten

Azidose in beanspruchter 1 starkere intrazellulare Azidose in beanspruchter Muskulatur %

Muskulatur | Normale inverse Korrelation zwischen max. Protonenabfluss und ph-Wert-Tief-
Erholung von Azidose nach|ja stand im Muskel nach Belastung fehlt. Langsame Erholungszeit (~4-fach erh&ht)
Belastung von der intramuskuléren Azidose nach Belastung und wiederholter Belastung.* %
Allgemeines Wohlbefinden| 1 | Verlust von belebender und antidepressiver Wirkung, physische und mentale Er-

schopfung, grippedhnliche Symptome, Schmerzen sowie Verschlimmerung son-
stiger Symptome’

Verschlimmerung von nein 1 Aktivierung und Verschlimmerung von Symptomen kann sofort oder mit Verzo-
Symptomen gerung um einige Tage auftreten.”*®7® Wenn die Belastung am néchsten Tag
wiederholt wird, sind die Anomalien gravierender. *°
Kognitive Funktion 1 wachsam || Kognitive Funktionen: verlangerte Reaktionszeit,” 1 wahrnehmbare Anstrengung’
Erholungszeit kurz verlangerte Erholungszeit: normalerweise 24 Stunden, oftmals 48 Stunden, kann
39,40, 42

jedoch bis zu Tage oder Wochen andauern oder zu einem Rickfall fihren.

Neurologische Anomalien

Neurokognitive Storungen, Schlafstérungen, autonome Stérungen und Sensibilitatsstorungen, Schmerzen, Kopfschmerzen und
Parésthesien sind haufige neurologische Anzeichen und Symptome. Kognitive Beeintrachtigungen einschlieBlich langsamer In-
formationsverarbeitung, geringer Aufmerksamkeit, Wortfindungsstérungen und Beeintrachtigungen des Arbeitsgedéachtnisses
sind einige der am starksten funktionell beeintrachtigenden Symptome.® 7> 7

Strukturelle und funktionelle Anomalien im Gehirn und im Riickenmark entsprechen der pathologischen Dysfunktion der Steue-
rungszentren und Kommunikationsnetze des Gehirns, ZNS und ANS, die unabdingbar sind fiir eine effektive kontinuierliche
Selbstorganisation." * Das verminderte Volumen der grauen Substanz im Hirnstamm entspricht dem Insult des Mittelhirns bei
Ausbruch der Erschdpfung. Rickkopplungs-Regelkreise kdnnen die motorische und kognitive Aktivitdt im Gehirn unterdriicken,
die Homoostase des ZNS storen und Elemente des ANS zuriicksetzen.”® Diese Anomalien spielen eine entscheidende Rolle bei
neurologischen und neurokognitiven Symptomen. * ™ * % Eine hohere Ausgangsaktivitat und mehr Regionen des Gehirns
kommen bei der kognitiven Verarbeitung zum Einsatz, wodurch die Wahrnehmung einer gréBeren Anstrengung durch die
Patienten gerechtfertigt wird.”> 7" 7® Kiirzere Perioden ununterbrochenen Schlafs kénnen die Berichte Gber nicht erholsamen
Schlaf, Schmerzen und iiberwéltigende Erschépfung erklaren.”® Diese beobachteten pathologischen Veranderungen stehen im
Einklang mit neurologischen Stérungen, jedoch nicht mit psychiatrischen Erkrankungen.

3D-Vergleich zu Normwerten bei Erwachsenen II - Durchschn. Ausgedehnte Bereiche mit Minderdurchblutung sind charakte-
Aktivitatsmuster ristisch fir ME: HMPAO ¢99m-Radiopharmazeutikum zur Erfas-
Von Dr. Ismael Mena 2010 Norm. bis min. (Kortex max., Cb max.)! sung des zerebralen Blutflusses. Die Aufnahmen des Patienten
werden rekonstruiert und mit Hilfe der Oasis-Software von Sega-
mi, USA, mit denen in der Datenbank erfasster gleichaltriger Ge-
sunder verglichen. In grauer Farbe normale Perfusion entspre-
chend dem Mittelwert +2 Standardabweichung, in den Farben
blau, griin und schwarz 2-5 Standardabweichung unter dem nor-
malen Mittelwert, was kennzeichnend ist fiir eine Minderdurch-
blutung. Die linke Seitenansicht zeigt eine ausgepragte Minder-
durchblutung im lateralen Aspekt des Temporallappens bis hin
zum Frontal- und Parietallappen. Die linke mittlere Ansicht zeigt
eine ausgedehnte Minderdurchblutung im limbischen System
einschlieBlich des anterioren, medialen und posterioren Gyrus
cinguli. Es liegt links temporal medial eine Minderdurchblutung
vor, die kennzeichnend ist fiur eine Unterfunktion in der
Projektion des Hippocampus. Sowohl das posteriore Gyrus
cinguli als auch die Unterfunktion des Hippocampus sind
kennzeichnend fur eine kognitive Beeintrachtigung. (Das
Ventrikelsystem ist in weil abgebildet.) SchlieBlich liegt noch
eine Minderdurchblutung im Occipitallappen vor.

Ismael Mena, MD, Nuklearmedizin

1 Interaktive Ansicht - kein Zerebellum 1 Linke mediale Ansicht

Neurologische strukturelle und funktionelle Anomalien

Minderdurchblutung ® - ® (Neuro-SPECT, Arterial Spin Labeling)

| regionaler Blutfluss (rCBF), | absoluter kortikaler Blutfluss **

| Minderdurchblutung im Hirnstamm unterscheidet ME von einer Depression®
| weitere Verringerung des zerebralen Blutflusses nach Belastung

Starkere Hirnbeteiligung korreliert mit hoherem Schweregrad®
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Neurologische strukturelle und funktionelle Anomalien

1 Plaque oder Hyperintensitdt in der weilen Substanz und in den Bahnen entspricht Demyelinisierung oder Entziindung
und erhéhtem Risiko fur zerebrovaskulare Ereignisse %%
« Hirnstammverletzung und Verlust der Homdostase

Verminderte Hirnsubstanz - (MRT)

| Regional verringertes Volumen der grauen und weiBen Substanz entspricht Beeintrachtigung des Gedéachtnisses und
der Verarbeitung visueller Reize. *

| allgemein verringertes Volumen der grauen Masse

| Volumen d. grauen Masse i. Mittelhirn u. Pulsdruck sprechen fiir Beeintrachtigung d. zerebrovaskuliren Selbstregulation ”

| Volumen der weiBen Substanz im Mittelhirn nimmt mit zunehmender Dauer der Erschopfung ab °

54, 89
6

| Hypometabolismus - (PET)

| Glukosestoffwechsel im Gehirn, * | Stoffwechsel im Hirnstamm unterscheidet ME von einer Depression ** &3

Neurokognitiv - (fMRI, qEEG & SPECT)

1 GroBere Anstrengung ist erforderlich - erhohter Ausgangsstrom und mehr Regionen des Gehirns kommen bei kogni-
tiver Aktivitdt und ermiidenden Aufgaben zum Einsatz: schlechte Verarbeitung von akustischen und rdumlichen Informa-
tionen, schlechtes Arbeitsgedachtnis. 7> 77 78

| Langsamere Ausfiihrung von bildhafter Vorstellung und motorischen Aufgaben - ventraler anteriorer cinguldrer
Kortex war aktiv, wenn Kontrollgruppen einen Fehler machten, jedoch nicht bei Patienten. **

| verminderter Blutfluss in Temporallappen kann zu Gedachtnisstorungen, kognitiver Beeintrachtigung und
Erschopfung beitragen # &

Schmerz und Ersch6pfung - mRNA-Analysen

1 Erhéhte Signaliibertragung wird vom Gehirn als Schmerz und Erschépfung wahrgenommen ™ > %

Bewegungsapparat - (Oberflachen-EEG Kopfhaut)

ZNS-Signale werden bei der Steuerung willkiirlicher Muskelaktivitdten verandert, insbesondere, wenn diese ermii-
dend sind.*®

| schwache und verlangsamte motorische Leistung *° und anomale raumliche und zeitliche Gangsymmetrie **

Schlaf - (EEG)

1 verlingerte Einschlaflatenz °

| Unterbrechung des REM-Schlafs und verkiirzte Dauer ununterbrochenen Schlafs
1 verstirkte Alpha-Intrusionen im Tiefschlaf ”°

92, 93

Gehirn- und Riickenmarksfliissigkeit - (Lumbalpunktion) erhéhter Offnungsdruck bei Lumbalpunktion

Proteome unterscheiden ME vom Post-Lyme-Syndrom und Kontrollgruppen. **

1 erhohte Lymphozyten * und Proteine® %

« IL-10 erh8ht mit Suppression des Granulozyten-Makrophagen-Koloniestimulierenden Faktors (GM-CSF) **

1 erhdhter Laktatwert entspricht vermindertem kortikalem Blutfluss, mitochondrialer Dysfunktion und oxidativem Stress
Lateral ventrikular: 297 % vergl. m. Angststorungen und 348 % vergl. m. Kontrollgruppen *®

Riickenmark und Ganglien - (Autopsie)

1 Neuroinflammation in Spinalganglien, (Modulatoren peripherer sensorischer Informationen, die ins Gehirn gelangen)®’

Beeintrachtigungen des Immunsystems

Neuropathische Viren kdnnen das Gehirn, die Ganglien und die Inmunzellen infizieren und schadigen. Die Erstinfektion kann
zu einer tiefgreifenden Dysregulierung des Immunsystems flihren, die wiederum zu einer persistierenden Infektion oder
anomalen Immunreaktion fihren kann.*® Aktivierte Immunkomplexe, einschlieBlich erhéhte Spiegel verschiedener Zytokine,
verursachen eine chronische Entziindung vor dem Hintergrund einer Immunsuppresion, wodurch der Korper anfalliger wird
fur opportunistische Krankheitserreger. Ferner konnen diese eine Rolle spielen beim Aufflackern von Symptomen und
grippeahnlichen Symptomen nach Belastung.® 3% % %

ﬂ Beeintrachtigungen des Inmunsystems

=

Chronische Immunaktivierung: 7 * %1%

1 erhdhte inflammatorische Zytokine® - pro-inflammatorische Allele « Chemokine « T-Lymphozyten « CD26-Expression

1 indirekter Nachweis von B-Zellaktivierung (Rituximab-Arzneimittelstudie - Depletion von B-Zellen mit CD20-Markern —
2/3 Besserung) 105

1 bioaktiver Transformierender Wachstumsfaktor Beta (TGF-beta) '

1 Anteil aktiver HHV-6-, HHV-7- und B19-Infektion/Koinfektion bei gleichzeitiger Erhhung des Plasmaspiegels proin-
flammatorischer Zytokine und charakteristische Arten von klinischen Symptomen kénnen auf ME-Subtypen hindeuten */

Funktionsmingel des Inmunsystems: % 102 108 -115

> Verschiebung von Th1l zu Th2 dominante Immunreaktion'® « Patientenselbsttest fiir Th2-Verschiebung '*

1 verminderte natiirliche Killer-(NK)-Zellsignalisierung, -funktion und Zytotoxizitat'®'® « neutrophile AtmungsstoBe™
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Energieproduktion

Immunsystem

PATHOPHYSIOLOGIE

ICC

MYALGISCHE ENZEPHALOMYELITIS - Erwachsenen- und Kinderheilkunde:

| verminderte Perforine und Granzyme'® « anomale Wachstumsfaktorprofile’! « Makrophagenanomalien **

Dysregulation des RNase L-Pfads (antivirale-Ribonuklease-L): 1 Verhéltnis von Rnase-L 37kDa (gespalten) zu 80 KDa
(normal) >3« 1L 8, 23, 6 sowie IL-1a, IL-2 und IFN-gamma assoziiert mit Th17-Funktion kédnnen den Unterschied
ausmachen zu ME nach Mononukleose-Infektion '

Gastrointestinaltrakt % 711

« chronische Enterovirusinfektion des Magens®

» Darmdysbiose: Storung des Gleichgewichts zwischen "schiitzenden" und "schadlichen™' Bakterien bei erhohter Anzahl
der D-Milchséure produzierenden Bakterien

1 hyperpermeabler Darm kann eine unterschwellige systemische Entziindung und Alkoholintoleranz auslésen''’

Unvertraglichkeiten: 1 neue Unvertraglichkeiten von Reizeinstrémungen, Lebensmitteln, Arzneimitteln, Alkohol oder

Chemikalien™®

Beeintrachtigungen der Energieproduktion und des lonentransports

Eine tiefgreifende Beeintrachtigung der Energieproduktion deutet auf eine Dysregulation der Mitochondrien und der
Energieproduktion in den Zellen, Kanalopathie und Ionentransport hin. Es besteht ein Umkehrverhdltnis zwischen
Blutdruckschwankungen im Tagesverlauf (RR) und Erschépfung. Beeintrachtigungen erhdhen das Risiko fir kardiovaskulare
Ereignisse. Orthostatische Intoleranz (OI) verweist auf eine beeintrachtigte Autoregulation der zerebralen Durchblutung.”
Geringer Sauerstoffverbrauch, geringes Schlagvolumen und verringerte Durchblutung werden assoziiert mit der Schwere
von Symptomen sowie funktioneller Beeintrachtigung.* >* 120 124141

é) Beeintrachtigungen der Energieproduktion und des Ionentransports

=

Beeintrachtigungen der Energieproduktion und des Ionentransports

« Dysregulation von Mitochondrien, zellularem Energiestoffwechsel und Ionentransport

| Mitochondriale Dysfunktion beinhaltet eine teilweise Blockierung des Translocatorproteins TL, und/oder einen Mangel
an Substrat oder wichtigen Kofaktoren %

| Erschépfung tritt schnell ein, zu diesem Zeitpunkt liegt eine relativ niedrige intrazelluldre Konzentration von ATP vor %

T oxidativer Stress 50,118,119, 127,128,134

« Beeintrachtigungen aufgrund von Kanalopathie

« NO/ONOO-Zyklus: biochemischer positiver Riickkopplungszyklus, kann zur Chronizitat beitragen

38,122 -125

129, 130
118, 119, 131

Beeintrachtigungen des Herz-Kreislauf-Systems und des vegetativen Nervensystems

| unzureichender Blutdruckanstieg (RR) bei Belastung

| niedriger Blutdruck und iiberm&Bige Schwankungen im Tagesverlauf konnen auf einer anomalen Blutdruckregulie-
rung beruhen, im umgekehrten Verhaltnis zur Erschopfung ***

| verminderter Blutfluss und Vaskulopathie ¢

1 Dysfunktion der arteriellen Elastizitét - GbermaBige Elastizitat/Kontraktibilitat der Arterienwande

1 erhohte Reaktion auf Acetylcholin '’ « erhéhte arterielle Wellenreflexion ***

| "kleines Herz" mit kleinem linkem Ventrikel *> **¢

| kardiale und linksventrikuldre Dysfunktion

| verminderte Herzfrequenzvariabilitat wahrend des Schlafs verweist auf einen tiefgreifenden Zustand néchtlicher
sympathischer Hypervigilanz und kann zu schlechter Schlafqualitat beitragen **°

| geringes Volumen zirkulierender Erythrozyten (~ 70 % des Normalwerts). Vaskuldre Anomalien weisen auf ein unzu-
reichendes zirkulierendes Blutvolumen im Gehirn in aufrechter Position hin, und das Blut kann sich in den Extremitaten
ansammeln, > !

133

137-139

Anomale thermoregulatorische Reaktion

« Verlust der thermostatischen Kontrolle **?

PERSONALISIERTE BEURTEILUNG UND DIAGNOSE

Internationale Konsenskriterien

Die ICC umfassen Symptome, die sich in einer Studie mit tber 2.500 Patienten'* als zur Auswahl von ME-Patienten am
besten geeignet erwiesen haben, was durch andere Studien belegt ist."* *** Die ICC erfassen die einzigartigen Merkmale
von ME. Anmerkungen stellen anhand von Kriterienkategorien klar, wie sich Symptome duBern und interpretiert werden
kénnen. Durch die Gruppierung von Symptomen nach den Bereichen der Pathogenese werden Schwerpunkte gesetzt.
Indem Symptome fir die Kriterien verbindlich vorgeschrieben werden, wird die Konsistenz und Genauigkeit bei der Auswahl
von Patienten verbessert.'** ~
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Internationale Konsensleitlinie fiir Arzte

Myalgische Enzephalomyelitis: Internationale Konsenskriterien (ICC)
Erwachsenen- und Kinderheilkunde - Klinik und Forschung

Myalgische Enzephalomyelitis ist eine erworbene neurologische Erkrankung mit komplexen globalen Dysfunktionen. Pathologi-
sche Dysfunktion des Nerven-, Immun- und Hormonsystems, mit eingeschrinktem zelluldrem Energiestoffwechsel und lonen-
transport sind herausragende Merkmale. Obwohl die Anzeichen und Symptome dynamisch interaktiv und kausal verbunden sind,
sind die Kriterien nach Bereichen der Pathophysiologie gruppiert, um allgemeine Schwerpunkte zu setzen.

Obligatorisch Neuroimmun-Erschopfung nach Belastung - PEN'-E (A)

3 Neurologische Beeintrichtigungen: mindestens 1 Symptom aus 3 Symptomkat: ien (B)

L J

" s doct

: min 1 Symptom aus 3

3 Beeintrdichtigungen des Inmunsystems/Gastrointestinaltrakts/Urogenitalsy
Symptomkategorien (C)

1 Beeintrdichtigungen des Energiestoffwechsels/lonentransport: 1 Symptom (D)

A. Neuroimmun-Erschépfung nach Belastung (PENE pen'-e) Obligatorisch

Dieses Kardinalmerkmal ist eine krankhafte Unfihigkeit, bei Bedarf ausreichend Energie zu produzieren, mit

herausragenden Symptomen primér im neuroimmunologischen Bereich. Charakteristische Merkmale sind:

1. Ausgeprigte, rasche physische und/oder kognitive Erschépfbarkeit in Reaktion auf - auch minimale -
Belastung, wie zum Beispiel Alltagsaktivitidten oder einfache geistige Aufgaben, kann zu starken
Einschriankungen sowie zu einem Riickfall fiihren.

2. Verschlimmerung von Symptomen nach Belastung: z.B. akute grippedihnliche Symptome, Schmerzen und
Verschlimmerung sonstiger Symptome

3. Erschopfung nach Belastung kann sofort nach der Aktivitdt oder um Stunden bzw. Tage verzégert auftreten.

4. Die Erholungszeit ist verlidngert, sie betrédgt liblicherweise 24 Stunden oder ldnger. Ein Riickfall kann Tage,
Wochen oder noch langer andauern.

5. Geringe physische und mentale Erschpfungsschwelle (Mangel an Ausdauer) fiihrt zu einer erheblichen
Verminderung des Aktivitdtsniveaus vor der Erkrankung.

Anmerkung: Flir die Diagnose ME muss die Schwere der Symptome zu einer erheblichen Verminderung des Aktivitdtsniveaus des
Patienten vor der Erkrankung fiihren. Leicht (erfiillt Kriterien, erheblich vermindertes Aktivitdtsniveau), Mittelschwer (eine etwa
50 %ige Verminderung des Aktivitdtsniveaus vor der Erkrankung), schwer (weitgehend ans Haus gefesselt), oder sehr schwer
(weitgehend bettldgerig und benétigt Hilfe zur Bewdltigung von elementaren Tdtigkeiten). Es konnen ausgeprégte Schwankun-
gen in der Schwere und Rangfolge der Symptome von Tag zu Tag oder von Stunde zu Stunde auftreten. Dabei sind Aktivi-
tat, Kontext und Wechselwirkungen zu beriicksichtigen. Erholungszeit: z.B. Ungeachtet der Erholungszeit eines Patienten
nach 1/2 Stunde Lesen wird es viel ldnger dauern, sich von 1/2 Stunde Lebensmitteleinkauf zu erholen, und sogar noch linger,
wenn das Gleiche am ndchsten Tag wiederholt wird - falls méglich. Diejenigen, die sich vor einer Aktivitdt ausruhen oder ihr Akti-
vitdtsniveau an ihre begrenzte Energie angepasst haben, haben méglicherweise eine kiirzere Erholungszeit als diejenigen, die ihre
Aktivitdten nicht angemessen einteilen. Auswirkung: z.B. Ein herausragender Athlet kann eine 50 %ige Verringerung seines Akti-
vitdtsniveaus vor der Erkrankung haben und trotzdem aktiver sein als eine Person mit sitzender Tdtigkeit.

B. Neurologische Beeintrachtigungen Mindestens ein Symptom aus drei der vier nachfolgenden Symptomkategorien
1. Neurokognitive Beeintrachtigungen
» Schwierigkeiten bei der Informationsverarbeitung: verlangsamtes Denken, beeintridchtigte Konzentration z.B.
Verwirrtheit, Desorientiertheit, kognitive Uberlastung, Schwierigkeiten beim Treffen von Entscheidungen, verlangsamte
Sprache, erworbene oder Belastungs-Dyslexie
» Verlust des Kurzzeitgedachtnisses: z.B. Schwierigkeiten, sich zu erinnern, was man sagen wollte, was man gesagt
hat, Worter zu finden, Informationen abzurufen, schlechtes Arbeitsgeddchtnis
2. Schmerzen
+ Kopfschmerzen: z.B. chronische, generalisierte Kopfschmerzen oftmals verbunden mit schmerzenden Augen, Schmer-
zen hinter den Augen oder am Hinterkopf, die mit Verspannungen der Nackenmuskulatur assoziiert werden kénnen;
Migréne, Spannungskopfschmerzen
« Erhebliche Schmerzen kénnen in den Muskeln, an den Muskel-Sehnen-Ubergingen, Gelenken, im Oberbauch oder
im Brustkorb auftreten. Diese sind nicht-entzindlicher Art und wandern héufig. z.B. generalisierte Hyperalgesie, ge-
neralisierte Schmerzen (kann Fibromyalgie-Kriterien entsprechen), myofasziale oder ausstrahlende Schmerzen
3. Schlafstérungen
+ Gestorte Schlafmuster: z.B. Schlaflosigkeit, verldngerter Schlaf einschlieBlich Nickerchen, fast den ganzen Tag iber
schlafen und fast die ganze Nacht iber wach sein, héufiges Aufwachen, viel friiheres Aufwachen als vor Ausbruch der
Erkrankung, lebhafte Trdume/Albtrdume
+ Nicht erholsamer Schlaf: z.B. Gefiihl der Erschépfung nach dem Aufwachen ungeachtet der Schlafdauer, Schldfrigkeit
am Tag
4. Sensibilitats-, Wahrnehmungsstorungen und motorische Stérungen
« Sensibilitdts- und Wahrnehmungsstorungen: z.B. Unfihigkeit, den Blick zu fokussieren, Licht-, Gerduchs-, Vibra-
tions-, Geruchs-, Geschmacks- und Beriihrungsempfindlichkeit; Beeintrcichtigung der Tiefenwahrnehmung
« Motorische Stérungen: z.B. Muskelschwdiche, Muskelzucken, schlechte Koordination, Gefiihl, unsicher auf den Beinen
zu sein, Ataxie

Herausgeber: Carruthers und van de Sande 7
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(ICC)

Internationale Konsenskriterien

UND DIAGNOSE

BEURTEILUNG

MYALGISCHE ENZEPHALOMYELITIS - Erwachsenen- und Kinderheilkunde:

Anmerkungen: Neurokognitive Beeintriichtigungen, berichtet oder beobachtet, werden bei Erschépfung ausgeprdgter. Uberla-
stungsphdnomene kénnen sich zeigen, wenn zwei Aufgaben gleichzeitig ausgefiihrt werden. Anomale Akkomodationsreaktionen der
Pupillen sind hdufig. Schlafstorungen duBern sich typischerweise durch - manchmal extrem - verldngerten Schlaf in der Akutphase und
entwickeln sich oftmals zu einer ausgeprdagten Umkehr des Schlaf-Wach-Rhythmusses im chronischen Stadium. Motorische Storungen
zeigen sich moglicherweise nicht in mittelschweren Fllen, ein anomaler Tandemgang und ein positiver Romberg-Test kénnen jedoch in
schweren Fdllen beobachtet werden.

C. Beeintrachtigungen des Immunsystems, Gastrointestinaltrakts und Urogenitalsystems
Mindestens ein Symptom aus drei der fiinf nachfolgenden Symptomkategorien
1. Grippedhnliche Symptome konnen rezidivierend oder chronisch sein, und es kommt typischerweise bei Bela-
stung zum Auftreten oder zur Verschlimmerung der Symptome. z.B. Halsschmerzen, Sinusitis, die Hals- und/oder
Achsellymphknoten kénnen beim Abtasten vergréBert oder druckempfindlich sein
Anfilligkeit fiir Virusinfektionen mit verldngerter Genesungsdauer
Gastrointestinaltrakt: z.B. Ubelkeit, Bauchschmerzen, Bléhungen, Reizdarmsyndrom (RDS)
Urogenitalsystem: z.B. Harndringlichkeit oder Harnfrequenz, Nykturie
Unvertriglichkeit von Nahrungsmitteln, Medikamenten, Geriichen oder Chemikalien
Anmerkungen Halsschmerzen, druckempfindliche Lymphknoten und grippedhnliche Symptome sind nicht spezifisch fiir ME, allerdings ist
deren Aktivierung in Reaktion auf Belastung anomal. Der Hals kann sich schmerzhaft, trocken und kratzig anfiihlen. GefdBinjektionen im
Rachenbereich und halbmondférmige gerdtete Stellen in der Fossa Tonsillaris  kénnen auftreten, die ein Anzeichen fiir eine
Immunaktivierung sind.
D. Beeintrachtigungen der Energieproduktion/des Ionentransports: Mindestens ein Symptom
1. Herz-Kreislauf-System: z.B. Unfdhigkeit, eine aufrechte Position zu tolerieren - orthostatische Intolerance (Ol), neural
vermittelte Hypotonie, posturales orthostatisches Tachycardiesyndrom (POTS), Palpitationen mit oder ohne Herzrhyth-
musstérungen, Benommenheit/Schwindel
2. Atemwege: z.B. Lufthunger, erschwerte Atmung, Erschdpfung der Brustwandmuskulatur
3. Verlust der thermostatischen Stabilitét: z.B. subnormale Kérpertemperatur, ausgeprdgte Schwankungen im Tagesverlauf,
SchweiBausbriiche, wiederkehrendes Fiebergefiihl mit oder ohne leichtem Fieber, kalte Extremitdten
4. Intoleranz gegeniiber Temperaturextremen
Anmerkungen: Orthostatische Intoleranz (Ol) kann mit einer Verzégerung von mehreren Minuten auftreten. Patienten mit Ol kénnen
eine Fleckenbildung an den Extremitditen, extreme Bldsse oder das Raynaud-Syndrom aufweisen. Die Halbmonde auf den Fingerndgeln
konnen in der chronischen Phase zuriickweichen.

AW

Uberlegungen in der Kinderheilkunde

Die Symptome kénnen bei Kindern langsamer fortschreiten als bei Jugendlichen oder Erwachsenen. Neben der neuroimmunologischen
Entkrdftung nach Belastung handelt es sich bei den hervorstechendsten Symptomen vorwiegend um neurologische Symptome:
Kopfschmerzen, kognitive Beeintrdchtigungen und Schlafstérungen.

« Kopfschmerzen: Starke oder chronische Kopfschmerzen fiihren haufig zu starken Einschréankungen. Migrane kann einhergehen
mit einem raschen Absinken der Kérpertemperatur, Zittern, Erbrechen, Durchfall und ausgepragter Schwache.

« Neurokognitive Beeintrachtigungen: Schwierigkeiten beim Fokussieren der Augen und beim Lesen sind haufig. Kinder kénnen
legasthenisch werden, was sich moglicherweise nur bei Erschopfung zeigt. Eine langsame Informationsverarbeitung macht es
schwierig, akustische Anweisungen zu befolgen oder Notizen zu machen. Sdmtliche kognitiven Beeintréachtigungen
verschlimmern sich bei physischer oder mentaler Belastung. Junge Patienten werden nicht in der Lage sein, einen kompletten
Schultag durchzuhalten.

« Schmerzen kdnnen unregelmaBig auftreten und schnell wandern. Gelenkhypermobilitét ist weitverbreitet.

Anmerkung: Schwankungen in der Schwere und Rangfolge zahlreicher hervorstechender Sémptome treten rasch und dramatisch auf.

Klassifikation
____Myalgische Enzephalomyelitis
___ Atypische Myalgische Enzephalomyelitis: erfiillt die Kriterien fir PENE, weist aber mindestens zwei weniger als die verbleibenden
erforderlichen kriterienrelevanten Symptome auf. Schmerzen oder Schlafstérungen kénnen in seltenen Fallen fehlen.
Anmerkungen: Patienten, die samtliche Kriterien fiir ME erfiillt haben, bei denen die Behandlung jedoch wirksam ist und die Schwere ihrer
Symptome verringert wird, leiden dennoch an ME.
Ausschlusskriterien: Wie bei allen Diagnosen erfolgt der Ausschluss von Differentialdiagnosen, die ebenfalls als Erkldrung fiir die
Symptome in Frage kommen, durch die Anamneseerhebung, kérperliche Untersuchung sowie Laboruntersuchungen und Biomarker-Tests,
je nach Indikation. Es ist méglich, an mehr als einer Erkrankung zu leiden, es ist jedoch wichtig, dass jede einzelne Erkrankung festgestellt
und behandelt wird. Primére psychiatrische Erkrankungen, somatoforme Stérung und Suchtmittelmissbrauch sind Ausschluss-
diagnosen. In der Padiatrie: "primdre" Schulphobie.
Komorbide Erkrankungen: Fibromyalgie, Myofasziales Schmerzsyndrom, Kraniomandibuldre Dysfunktion, Reizdarmsyndrom,
Interstitielle Zystitis, Raynaud-Syndrom, Mitralklappenprolaps, Migréne, Allergien, Vielfache Chemikalienunvertraglichkeit, Hashimoto-
Thyroiditis, Sicca-Syndrom, Reaktive Depression. Migrdne und Reizdarmsyndrom kénnen ME vorausgehen, werden dann jedoch zu ME-
assoziierten Erkrankungen. Fibromyalgie ist eine iiberlappende Erkrankung.
Carruthers B.M., van de Sande M.I, De Meirleir K.L., Klimas D.G., Broderick G., Mitchell T., Staines D., Powles A.C.P., Speight N., et al. Myalgic
Encephalomyelitis: International Consensus Criteria. J Intern Med 2011; 270: 327-338. Nachdruck mit Genehmigung von John Wiley & Sons.
Einige Anmerkungen wurden leicht abgedndert.
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1365-2796.2011.02428.x/full http://onlinelibrary.wiley.com/d0i/10.1111/j.1365-2796.2011.02428.x/pdf
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Klinische Anwendungsgrundsatze
Allgemeine Uberlegungen: Die klinische Befragung entwickelt sich anhand der Beobachtungen und des Dialogs, die

dem Krankheitsverlauf sowie den Auswirkungen der Erkrankung, wie sie vom jeweiligen Patienten wahrgenommen werden,
folgen. Bleiben Sie aufgeschlossen und achten Sie auf:

1.
2.

Variabilitdt von Symptomgruppen: Die Patienten weisen einzigartige Symptomkombinationen auf.
Symptominteraktion und -kohdrenz: Symptomen, die dynamisch innerhalb einer Gruppe interagieren und
"gemeinsam auftreten”, liegt vermutlich der gleiche Kausalzusammenhang zugrunde, achten Sie zum Beispiel auf
Symptome, die bei PENE auftreten oder sich verschlimmern. Grippeédhnliche Symptome und verzégerte Erschépfung
weisen auf eine Aktivierung des Immunsystems hin.

Trennen Sie primdre Symptome von sekundidren Symptomen und "Aggravatoren” (Verschlimmerern): Primare
Symptomgruppen, die durch einen Krankheitsprozess gebildet wurden, z.B. GberméaBige kognitive Erschépfung nach
normaler kognitiver Anstrengung, sind zu trennen von den sekunddren Folgen der Bewdltigung einer chronischen
Erkrankung, z.B. Angst vor finanziellen Folgen. Viele objektive Anzeichen kdnnen ME von einer primdren Depression
unterscheiden, z. B. Reaktionen auf Belastung, Gelenk- und Muskelschmerzen, starke Kopfschmerzen, wiederkehrende
Halsschmerzen. Die systematische Beobachtung des Patienten wird dabei behilflich sein festzustellen, welche Symptome
Bestandteil der Grunderkrankung sind und welche auf die Auswirkungen von umweltbedingten Aggravatoren und
Stressverstarkern zurlickzufiihren sind, z. B. schnelllebige Umgebung, Giftstoffexposition

Schwere und Auswirkungen von Symptomen:

Leicht: Erfullt die Kriterien und hat ein betrachtlich vermindertes Aktivitatsniveau;

Mittelschwer: 50 %ige Verminderung des Aktivitatsniveaus vor der Erkrankung; Schwer: weitgehend ans Haus gefesselt;
Sehr schwer: weitgehend ans Bett gefesselt und bendtigt Hilfe zur Bewaltigung von alltaglichen Tatigkeiten.

Sehr schwer betroffene Patienten sind zu krank, um regelmaBige Arzttermine wahrzunehmen.

Rangfolge der Symptomschwere: Nehmen Sie regelméBig eine Einstufung der Symptomschwere vor, um zu
gewahrleisten, dass das Behandlungsschema sich auf die schwereren Symptome konzentriert. Die Schwere und
Rangfolge von Symptomen schwanken haufig.

Bestimmung der Gesamtbelastung durch die Krankheit: Alle Aspekte des Lebens des Patienten - physische,
berufliche/schulische, soziale, emotionale und personliche Alltagsaktivitditen sind bei der Beurteilung der
Gesamtauswirkung zu bericksichtigen. Sprechen Sie mit dem Patienten, um die akkumulativen Auswirkungen der
Symptomschwere, Interaktion und Gesamtbelastung durch die Krankheit zu ermitteln. Manche Patienten, die bestimmte
Tatigkeiten bevorzugen, kdnnen in der Lage sein, eine wichtige Tatigkeit auszufiihren, indem sie Aktivitdten in anderen
Lebensbereichen drastisch einschranken. Andere sind vollkommen bettldgerig und auf Hilfe angewiesen.

Diagnose: Eine Verdachtsdiagnose basiert auf Symptomen und entwickelt sich im Verlauf der klinischen Beurteilung.
Labortests und sonstige Untersuchungen bestatigen oder verwerfen die Verdachtsdiagnose.

Differentialdiagnose: Die Gesamtpathophysiologie von ME ist charakteristisch. Dennoch ist es wichtig, ausgehend von
der Krankheitsgeschichte des Patienten, den Risiken und Symptomen andere Infektionskrankheiten auszuschlieBen, die
die kollektive, komplexe Pathophysiologie von ME nachahmen kénnten. Neue Symptome mussen untersucht werden.

Uberlegungen in der Kinderheilkunde: Siehe personalisierte pddiatrische Behandlung - Seite 19.

Jedes Kind (jeder Jugendliche) wird seine eigene, einzigartige Kombination der fiir die Kriterien von ME relevanten
Symptome aufweisen. Der Ausbruch von ME bei Kindern tritt oftmals im Alter von etwa zwolf Jahren auf, die Erkrankung
wurde allerdings auch bereits bei einem Kind diagnostiziert, das zwei Jahre alt war. ME oder eine sonstige neurologische
Erkrankung kann bei mehr als einem Familienmitglied vorliegen.

Befragung: Es sollten moglichst beide Elternteile anwesend sein, da sich moglicherweise jeder an andere Symptome
oder interaktive Ereignisse erinnert, die dabei behilflich sein kénnen, den Ausbruch der Erkrankung und interaktive
Symptomgruppen zu ermitteln. Kinder berichten moglicherweise nicht Gber Symptome, da sie sich nicht bewusst sind,
dass diese nicht normal sind.

Beurteilung der Auswirkungen: Es kann von Kindern nicht erwartet werden, ihre Funktionen vor der Erkrankung im
Vergleich zu ihren aktuellen Funktionen zu beurteilen. Vergleichen Sie schulische, soziale und sportliche Aktivitaten und
Hobbies vor und nach Krankheitsausbruch.

Neurologische Beeintrachtigungen: Schmerzen, Kopfschmerzen, verlangsamte Informationsverarbeitung,
Schwierigkeiten beim Verstehen und Erinnern von Informationen, Schwierigkeiten beim Fokussieren der Augen und
beim Befolgen verbaler Anweisungen sind hervorstechende Merkmale, die Lernen zu einer groBen Herausforderung
machen. Haufig liegt eine markante Verschlechterung der schulischen Leistung vor.

Erschopfung, Reizbarkeit und Akkommodation: Kinder kénnen kurze hyperaktive Perioden gefolgt von extremer
Schwaéche zeigen. Sie haben haufige Stimmungsschwankungen und kénnen bei Erschdpfung reizbar werden. Kinder
kompensieren Erschopfung moéglicherweise durch Ausruhen, was irrtimlich als Faulheit ausgelegt werden kann.
Sekundare Schulphobie: Junge Patienten verbringen auBerhalb der Schule die meiste Zeit mit Ausruhen, Kinder mit
primarer Schulangst beteiligen sich an Aktivitdten und pflegen Kontakte. Die Patienten kdnnen aufgrund von durch ME
hervorgerufenen schulische Schwierigkeiten oder Mobbing eine "sekundare Schulphobie" entwickelt.

Herausgeber: Carruthers und van de Sande 9
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ARBEITSBLATT ZUR KLINISCHEN BEURTEILUNG UND DIAGNOSTIK

MYALGISCHE ENZEPHALOMYELITIS - Erwachsenen- und Kinderheilkunde:

ARBEITSBLATT ZUR PERSONALISIERTEN KLINISCHEN BEURTEILUNG UND DIAGNOSTIK BEI ME

Name: Datum:

Klinische Befragung

Anamneseerhebung (bitte machen Sie méglichst spezifische Angaben)

1. Umweltereignisse vor Krankheitsausbruch: Infektiése Exposition oder Ereignisse o leichte Infektionen, o Impfun-
gen, o Atemwegserkrankungen, o Sinusitis, o Pneumonie, o Magen-Darm-Erkrankung nach Sinusitis oder Pneumonie,
o dentale Infektionen, o vaginale Infektion, Zystitis, o Prostatitis, o Bluttransfusion; Exposition gegeniiber: o
Erkrankten, o unbekannten Infektionserregern auf Reisen, insbesondere nach Impfungen, o verunreinigtem Wasser, o
minderwertiger Umluft Nicht-infektiose Exposition oder Ereignisse: o post-chemische Toxine, o Schwermetalle, o
Schimmel; o schweres physisches Trauma z.B. Schleudertrauma/Ruckenmarksverletzung/Operation, o Andsthetika, o
UbermaBiger Stress, o Steroide (kénnen vor oder wahrend akuten Atemwegserkrankungen die Immunreaktion auf
TH2-Zellen ,umschalten” und die Anzahl der T-Zellen supprimieren)

Ausbruch: Datum /0 plotzlich, o schleichend; o infektids o Sonstiges
Symptome beim Ausbruch (mdglichst in zusammenhangenden Gruppen angeben)
Schwere der Symptome beim Ausbruch
Dauer der Symptome
2. Medikamentenanamnese
Impfungen und Unvertraglichkeiten
Sonstige Therapien
3. Vorgeschichte: Funktionen vor der Erkrankung Aktivitatsniveau vor der Erkrankung %
4. Familienanamnese
Systempriifung: Viele Symptome betreffen mehr als ein System. Achten Sie auf Folgendes und machen Sie méglichst de-
taillierte Angaben: Neurologisch: o Wahrnehmung: o Schwierigkeiten bei der Informationsverarbeitung, o Schwie-
rigkeiten beim Organisieren von Aufgaben, o Schwierigkeiten beim Erinnern von Ablaufen, o Informationstberlastung,
o Verlust des Kurzzeitgedachtnisses
o Schmerzen: o Kopfschmerzen, o Schmerzen des Bewegungsapparats, o Verschlimmerung bei physischer oder
kognitiver Belastung
o Schlafstérungen: o gestortes Schlafmuster, o nicht erholsamer Schlaf: Anzahl Stunden, Qualitat
(1-10)
o Sensibilitdts- und Wahrnehmungsstérungen: o Reiziiberflutung, o motorische Stérungen
Immunsystem: o wiederkehrende grippeahnliche Symptome, die bei Belastung auftreten/schlimmer werden, o anfallig
fur wiederkehrende Infektionen
Gastrointestinaltrakt: o Ubelkeit, o Bauchschmerzen, o Blahungen, o Reizdarmsyndrom, o Nahrungsmittel- und/oder
Alkoholunvertréglichkeiten, o Chemikalienunvertraglichkeiten (bitte spezifizieren)
Urogenitalsystem: o Harndringlichkeit, o Harnfrequenz, o Nykturie
Energieproduktion/Ionentransport
Herz-Kreislaufsystem: o orthostatische Intoleranz (Ol) - Unfahigkeit, eine auftrechte Position zu tolerieren, o
neural vermittelte Hypotonie, o posturales orthostatisches Tachykardiesyndrom (POTS), o Palpitationen mit oder
ohne Herzrhythmusstérungen, o Benommenheit
Atemwege: o Lufthunger, o erschwerte Atmung, o Erschépfung der Brustwandmuskulatur
Hormonsystem & ZNS: o Verlust der thermostatischen Stabilitdt, o Intoleranz gegeniiber Temperaturextremen

Neuroimmun-Erschopfung nach Belastung (PENE)
o Ausgepragte, rasche physische oder kognitive Erschépfbarkeit in Reaktion auf Belastung
o Symptome, die sich bei Belastung verschlimmern
o Erschopfung nach Belastung: o sofort, o verzogert; o verlangerte Erholungszeit
o Erschopfung bessert sich nicht durch Ausruhen
o Erhebliche Verminderung des Aktivitatsniveaus vor der Erkrankung aufgrund einer niedrigen physischen und
mentalen Erschépfungsschwelle (Mangel an Ausdauer) Aktivitatsniveau: [1100 %, [J90 %, (180 %,
O70 %, 060 %, 050 %, Ol40 %, 0130 %, 0120 %, Cl10 %
Rangfolge, Art und Schwere von Symptomen
Sekundédre Symptome und Aggravatoren
Schlafqualitat: Skala von 1-10 (bestméglicher Schlaf 10): _____, Eintritt , Dauer . Problematik
Schmerzen: Skala von 1-10 (starkste vorstellbare Schmerzen 10): Problematik
Energie/Erschépfung: Skala von 1-10 (GroBtmaogliche Energie 10): guter Tag schlechter Tag
heute
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Korperliche Untersuchung: Standarduntersuchung unter Beachtung von:

Temp. ; pPH: ; RR/Puls: 1. im Liegen: RR /. , Puls ;
2. sofort nach dem Aufstehen: RR / , Puls ; 3. nach 3 Min. Stehen: RR / , Puls ;
4. nach 5 Min. Stehen: RR / , Puls (Achtung: Es sollte jemand neben dem Patienten stehen.)
Nervensystem

ZNS: Reflexuntersuchung: (Nackenbeugung und -streckung kann Anomalien aufgrund von Verdnderungen durch zervikale
Myopathien betonen)

Neurokognitive Symptome: o verlangsamtes Denken, o Konzentrationsstérungen, o Schwierigkeiten, sich an Fragen zu
erinnern;
o kognitive Erschopfung: wéahrend der Untersuchung serielles Subtrahieren von 7 (Subtrahieren von jeweils 7, angefangen bei
100)
o kognitive Interferenz: (z.B. serielles Subtrahieren von 7 bei gleichzeitigem Tandemgang)

Schmerzen/Bewegungsapparat: o Hyperalgesie, o weitreichend, o myofaszial oder ausstrahlend, o Muskel-Sehnen-Uberginge,
o angespannte Muskulatur; Gelenke: o Entziindung, o Hypermobilitat, o eingeschrankte Beweglichkeit; positive Tender Points
_ /18 o erfllt Fibromyalgie-Kriterien; Muskeltonus: o paretisch, o spastisch;
Muskelstarke

Sensibilitats-, Wahrnehmungsstérungen, motorische Stérungen: o anomale Reaktionen der Pupillen auf Akkommodation, o
suborbitale Hyperpigmentierung; Tandemgang: o vorwarts, o rlickwarts; o Romberg-Test; o Reflexuntersuchung

Immunsystem: Druckschmerzhafte Lymphadenopathie: o zervikal, o axillar, o Leistengegend (auffélliger in der Akutphase), o
Aufflackern von Symptomen bei Belastung; o halbmondférmige gerotete Stellen in der Fossa tonsillaris: o Abgrenzung entlang
der Rénder des vorderen und hinteren Gaumenbogens, o wenn der Patient keine Tonsillen mehr hat, befinden diese sich
weiter hinten im Oropharynx; o Splenomegalie

Gastrointestinaltrakt: o verstarkte Darmgerausche o abdominale Bldhungen, o abdominale Druckempfindlichkeit: Epigastrium
(Magen), rechter unterer Quadrant (terminales Ileum) und linker unterer Quadrant (Colon sigmoideum) - bei den meisten
Patienten besteht eine Druckschmerzhaftigkeit in 2-3/3 Bereichen

Herz-Kreislauf-System und Atemwege: o Arrhythmien: o RR siehe oben; o Fleckenbildung an den Extremitdten, o extreme
Blasse, o Raynaud-Syndrom, o zurlickgewichene Halbmonde auf den Fingernageln (chronische Phase)

Labor-/Untersuchungsprotokoll: Diagnose anhand von Kriterien. Bestitigung durch Labor- und sonstige Tests. Ein
breitgefachertes Spektrum an Tests bietet eine stabilere Basis zur Bestimmung von Symptommustern und Anomalien sowie
zur Ausrichtung der Behandlung.

RoutineméBige Laboruntersuchungen: o groBes Blutbild, o BSG, o CA, o P, o Ery Mg, o Vitamin D3, o B12 & Folsaure, o Ferritin,
o Zink, o NBZ, o PP, o HbA1C, o Serumelektrolyte, o TSH, o Proteinelektrophorese, o CRP, o Kreatinin, o EKG (U- + T-Wellen-
Einkerbung), o CPK und Leberfunktion, o Rheumafaktor, o antinukledre Antikorper, o Urinstatus, o essentielle Fettsauren, o
Coenzym Q10, o Immunglobuline, o Cortisol-Tagesprofil, o Gewebstransglutaminase, o Serotonin

Weitere Laboruntersuchungen: (wie anhand der Symptome, Anamnese, klinischen Beurteilung, Labobefunde, Risikofaktoren
angezeigt) o 24-Stunden freies Cortisol im Urin, o DHEA-Sulfat, o ACTH, o Rontgen-Thorax, o Hormone einschlieBlich freiem
Testosteron o Panoramaschichtaufnahme der Zahnwurzeln, o Aminosaureprofil, o Ultraschall-Abdomen, o Laktose-/Fruktose-
Atemtest

Weitere ME-spezifische Untersuchungen, gegebenenfalls wie angezeigt. Einige Untersuchungen befinden sich noch im
Forschungsstadium, kénnen jedoch Anomalien nachweisen und zur Bestimmung der Behandlungsschwerpunkte dienen.
Virentests sollten von einem Arzt interpretiert werden, der Erfahrung mit derartigen Infektionen hat.

Erreger Tests Erreger Tests

o Enterovirus RT-PCR, Serologie, Magenbiopsie o Mycoplasmen DNA-PCR, Serologie

o EBV, o CMV, o HHV-6 DNA-PCR, Serologie, Antigenamie o Borrelia burgdorferi DNA-PCR, Serologie, Western Blot
o Clamydia pneumoniae DNA-PCR, Serologie o Parvovirus B19 DNA-PCR, IgG, IgM,

Immunsystem-Profile: o *| NK-Zell-Funktion und 1 Zytotoxicitat; o B- u. T-Zell-Funktion: o IgG, o IgG-Subklassen 1-4; o IgA, o
IgM (Verschiebung von T1 zu T2), o Zytokin-/Chemokin-Profilspektrum (94 % Genauigkeit): IL-8, IL-13, MIP-10, MCP-1, IL4, o
Durchflusszytometrie auf 1 Lymphozytenaktivitat, o 1 37 kDa 2-5A RNase L-Immunassay - Defekt/Verhaltnis und Bioaktivitét, o
Nahrungsmittelunvertraglichkeit, o Chemikalienunvertraglichkeit, o Stuhl auf WCB - D-Milchsaurebakterien-Gleichgewicht,
Eizellen & Parasiten, o Autoimmunprofil, Darmdysbiose: o IgA & IgM auf &robe Darmbakterien im Serum, ot
Leukozytenelastaseaktivitdt in PBMCs, o IgG Nahrungsmittelintoleranztest, o Toxoplasmose

Neurologische und statische Untersuchungen: o *SPECT mit Kontrastmittel - | kortikale/zerebellare Region zerebraler Blutfluss
(rCBF) in der Frontal-, Parietal-, Temporal-, Okzipitalregion und Hirnstammregion - gréBere Hirnbeteiligung weist auf héhere
Krankheitsschwere hin, o Gehirn-MRT - (Hyperintensitit der weiBen Substanz in stdrker T2-gewichteten Bildern und
Volumenverlust der grauen Substanz) und Ausschluss von MS, o MRT der Wirbelsdule (dynamische Bandscheiben/Herniation,
Stenose), o Schlafstudie (| Stadium-4-Schlaf, Schlafmuster und Ausschluss von behandelbaren Schlafstérungen - Upper Airway
Resistance Syndrom, Schlafapnoe, usw.)

PENE: Ein 8-12-mintitiger kardiopulmonaler Belastungstest an 2 aufeinanderfolgenden Tagen (Messung der Herz-, Lungen und

Stofwechselfunktion) - nur Patienten mit ME weisen signifikant schlechtere Werte am zweiten Tag sowie eine anomale Erholungszeit

nach der Belastung auf.

* Belastungstoleranztest mit Austausch der Atemgase - (2 aufeinanderfolgende Tage) - Messung der kardiovaskuldren,
pulmonalen und
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ARBEITSBLATT ZUR KLINISCHEN BEURTEILUNG UND DIAGNOSTIK

MYALGISCHE ENZEPHALOMYELITIS - Erwachsenen- und Kinderheilkunde:

metabolischen Reaktionen in Ruhe und wéhrend der Belastung: o Spitzensauerstoffverbrauch VO, oder VO, an der anaroben
Schwelle - Riickgang von 8 % oder mehr bei Test 2 weist auf eine metabolische Dysfunktion hin, o Blutanalyse nach Belastung -
Anstieg der sensorischen Rezeptoren, adrenergen Rezeptoren und Immunrezeptoren - Anstieg der fiir ME spezifischen
Metabolitrezeptoren

Energistoffwechsel/lonentransport: o ATP-Profil - dabei wird nicht ausreichende Energie aufgrund einer Dysfunktion der

Zellatmung nachgewiesen o weitere ATP-verwandte Parameter, Superoxid-Dismutase und zellfreie DNA Atemwege: o
Lungenfunktionstest Herz-Kreislauf-System: o Kipptischuntersuchung zum Nachweis einer OI (70 - 80 % Neigung,
kontinuierliche Pulskontrolle, regelmé&Bige Blutdruckkontrolle - 30 Min. oder Présynkope); o Vermindertes Herzzeitvolumen
- linksventrikuldre Dysfunktion im Herzen; o 24-Stunden-Uberwachung bei Verdacht auf Herzrhythmusstérungen,
NMH/POTS, Myokarditis (Anmerkung: Wiederholte oszillierende T-Welleninversionen und/oder T-Wellen-Abflachungen, die
typisch sind fur ME, kdnnen zusammengefasst werden unter unspezifische T-Wellen-Verdnderungen.)

Differentialdiagnose: SchlieBen Sie, sofern im Einzelfall angezeigt, sonstige Erkrankungen aus, die die flir ME charakteristische

weitreichende, komplexe Symptom-Pathophysiologie liberzeugend nachahmen kénnten. Z.B.: Infektionskrankheiten: TBC,
AIDS, Lyme-Borreliose, chronische Hepatitis, Infektionen der endokrinen Drisen; Neurologisch: MS, Myasthenia gravis,
Vitamin-B12-Mangel; Autoimmunerkrankungen: Polymyositis und Polymyalgia rheumatica, rheumatoide Arthritis;
Hormonsystem: Morbus Addison, Hypothyreose und Hyperthyreose, Cushing-Syndrom; Krebs; Andmien: Eisenmangel,
Vitamin-B12-Mangel [megaloblastische Andmie]; Diabetes mellitus; Vergiftungen

[Ausschlusserkrankungen: Primare psychiatrische Erkrankungen, somatoforme Storung, Suchtmittelmissbrauch und bei Kindern:

"primare" Schulphobie.

Komorbide Erkrankungen: Myofasziales Schmerzsyndrom, CMD, interstitielle Zystitis, Raynaud-Syndrom, Mitralklappenprolaps,

Reizblase, Hashimoto-Thyroiditis, Sicca-Syndrom, sekundare Depression, Allergien, MCS, usw. FMS ist eine Uberlappende
Erkrankung. Reizdarmsyndrom und Migréne kdnnen ME vorausgehen und werden dann zu ME-assoziierten Erkrankungen.

ME - Internationale Konsenskriterien

Neuroimmun-Erschépfung nach Belastung (PENE)
Ausgepragte, rasche physische oder kognitive Erschopfbarkeit in Reaktion auf Belastung
Verschlimmerung von Symptomen nach Belastung
Erschopfung nach Belastung, sofort oder verzogert
Erholungszeit ist verlangert
Geringe physische und mentale Erschopfungschwelle (Mangel an Ausdauer) fiihrt zu einer erheblichen
Verminderung des Aktivitatsniveaus vor der Erkrankung.

Neurologische Beeintrachtigungen: mindestens 1 Symptom aus 3 Symptomkategorien
____ 1. Neurokognitive Beeintrachtigungen

__2.Schmerzen

____3.Schlafstérungen

____ 4. Sensibilitdts-, Wahrnehmungsstérungen und motorische Stérungen

Beeintrachtigungen des Inmunsystems, Gastrointestinaltrakts und Urogenitalsystems: mindestens 1
Symptom aus 3 Kategorien

____ 1. Grippeahnliche Symptome: rezidivierend, chronisch, Verschlimmerung bei Belastung

____ 2. Anfélligkeit fur Virusinfektionen - verlangerte Erholungszeit

____3.Stérungen des Gastrointestinaltrakts

____4.Stoérungen des Urogenitalsystems
____ 5. Unvertraglichkeiten

Beeintrachtigungen von Energieproduktion/-transport: Mindestens ein Symptom
____ 1. Herz-Kreislauf-System

____ 2. Atemwege

_ 3. Verlust der thermostatischen Stabilitat

____ 4. Intoleranz gegeniiber Temperaturextremen

ME; Atypische ME: erfiillt die Kriterien fiir PENE, weist aber mindestens zwei weniger als die
verbleibenden erforderlichen kriterienrelevanten Symptome auf. Sonstiges

o plétzlich, o schleichend; o infektits , 0 Sonstiges

o Leicht: Erflllt Kriterien, erheblich vermindertes Aktivitatsniveau; o Mittelschwer: Verminderung des
Aktivitatsniveaus vor der Erkrankung um ~ 50 %; o schwer: weitgehend ans Haus gefesselt; o sehr schwer:
weitgehend ans Bett gefesselt, benotigt Hilfe bei der Korperpflege

Hervorstechende Gruppierungen: o Nervensystem; o Immunsystem; o Stoffwechsel/Herz-Kreislauf-System; o
eklektisch (ausgewogen)

Das Arbeitsblatt kann kopiert und zur Di i i ken sowie fiir sonstige Zwecke verwendet werden.
© Internationales Konsensgremium
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PERSONALISIERTES KRANKHEITSMANAGEMENT UND THERAPIE

Ziele

1.

2.

3.

Forderung des Wohlbefindens von Patienten durch Stellung einer eindeutigen Diagnose, Berticksichtigung ihrer
Krankheitserfahrung, Zusicherung, dass die Krankheit real ist, Gewdhrung von realistischer Hoffnung und Gewdbhrleistung von
fortlaufender Betreuung

Stdrkung des Patienten durch Zusammenarbeit mit dem Patienten am Krankheitsmanagement von ME und Zusicherung,
dass er die Autonomie behdilt liber die Komplexitét und die Einteilung von Aktivitédten und Krankheitsmanagement
Verbesserung der Funktionsfdhigkeit ohne Verschlimmerung von Symptomen

Richtlinien

1.

nhwh

Die Pathophysiologie von ME und Laborbefunde miissen in allen Therapie-/Krankheitsmanagementprogrammen
beriicksichtigt werden. Unerwiinschte Reaktionen auf Belastung in Verbindung mit einer verldngerten Erholungszeit miissen
berticksichtigt und entsprechende Anpassungen vorgenommen werden. Sdmtliches medizinische Personal muss Uber
Kenntnisse und Erfahrung in Bezug auf ME verfiigen.

Priorisieren Sie die schwerwiegendsten Symptome und Stérungen, um die besten Behandlungsstrategien zu ermitteln.
Beginnen Sie die Therapie sofort auf der Grundlage der vorliegenden klinischen Parameter und Laborbefunde.

Ermitteln und behandeln Sie komorbide Erkrankungen und Aggravatoren.

Der behandelnde Arzt ist zustindig fiir die Uberwachung der Patientenversorgung. Koordinieren Sie Uberweisungen
und Therapiebemiihungen. Bettldgerige Patienten bendtigen gegebenenfalls telefonische drztliche Betreuung,
Heimpflegedienste und Hilfsmittel.

Ein umfassender, ganzheitlicher Ansatz ist wichtig. Laborbefunde sind auBerordentlich hilfreich, aber es ist wichtig, den
Unterschied zwischen einer Behandlung des Patienten und einer Behandlung von Laborbefunden zu kennen.

Personalisierter Therapieplan: Beziehen Sie den Patienten mit ein, um realistische Ziele zu setzen und ein
personalisiertes Programm zu entwickeln, das auf seinen vordringlichsten gesundheitlichen Problemen basiert. Der
Plan sollte flexibel sein, die Pathophysiologie berticksichtigen und zur Heilung beitragen. Beriicksichtigen Sie alle
Gesichtspunkte im Leben des Patienten. Beginnen Sie auf einem Niveau, das dem Patienten Erfolg garantiert, seien Sie dabei
behilflich, Friihwarnzeichen zu erkennen, Energie zu bewahren und alternative Strategien zu planen fiir Tage mit geringer
Energie. Eine therapeutische Allianz ist ein wesentlicher Bestandteil um den Patienten bei seinem Selbstmanagement zu
untersttitzen.

Grundsétze der medikamentésen Therapie und Einschrankungen

1.
2.

3.

4.

5.

Ermitteln Sie die pathologischen Symptomkomponenten, und setzen Sie bei der Therapie an der Ursache an.

Die meisten Patienten reagieren extrem empfindlich auf Medikamente. Beginnen Sie mit niedrigen Dosen - Schreiten Sie
langsam voran! Es werden keine Dosierungsstufen vorgegeben, da empfohlen wird, die Dosierung zumindest anfdnglich zu
reduzieren. Beginnen Sie bei 1/4 bis 1/2 der empfohlenen Dosis. Die Medikation muss méglicherweise regelmdBig angepasst
oder gedndert werden, um die Bildung einer Toleranz gegentiber einem Medikament zu vermeiden. Vermeiden Sie den Einsatz
von trizyklischen Antidepressiva, Pregabalin und Quetiapin bei libergewichtigen Patienten.

Die Patienten miissen verstehen, aus welchem Grund sie ein bestimmtes Medikament einnehmen. Warnen Sie vor
Nebenwirkungen!

Kein Arzneimittel ist universell wirksam. Um die Wirksamkeit oder Nebenwirkungen zu ermitteln, sollten Sie die
Medikamente eins nach dem anderen hinzufiigen oder dndern. Wdgen Sie Vorteile und Nebenwirkungen gegeneinander ab.
Halten Sie das Therapiekonzept so einfach, sicher, wirkungsvoll und kostengiinstig wie maoglich.

Grundlagen von personalisiertem Krankheitsmanagement

\

Uberpriifung der Beseitigung von Ergénzung, Wiederherstellung und
* Lebensweise * Krankheitserregern Linderung

« Giftstoffen « Ergdnzung von Nahrstoffen usw.

« Schwermetallen « Wiederherstellung der Homoostase

« Linderung von Symptomen

Neubewertung
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/ Patienten-Selbsthilfestrategien

Uberpriifung der Lebensweise

MANAGEMENT

MYALGISCHE ENZEPHALOMYELITIS - Erwachsenen- und Kinderheilkunde:

Uberpriifung der Lebensweise: Patienten-Selbsthilfestrategien (SHS)

SHS unterstiitzen die Patienten bei der proaktiven Bewahrung ihrer Energie, dem Minimieren des Aufflackerns von Symptomen
und dem Maximieren der Funktionsfahigkeit. SHS sind das, was der Patient zur Forderung und Optimierung der
Selbstheilungskrafte seines Korpers tun kann. Gesundheitsdienstleister und Patient sollten als Team zusammenarbeiten. Es ist
wichtig, dass die Patienten lernen, wie sie Probleme |6sen und, falls mdglich, ihre alltdgliche Selbstversorgung bewéltigen kénnen.
SHS starken die Patienten.

Ausbildung und personliche Entwicklung: Wissen ist Macht.

1. Setzen Sie sich mit dem Partner/der Familie des Patienten moglichst bald nach der Diagnose zusammen, um zu
besprechen, was die Diagnose ME bedeutet und was zu erwarten ist. Seien Sie behilflich bei der Entwicklung von SHS, und
bieten Sie realistische Hoffnung. Stellen Sie schriftliches Informationsmaterial zur Verfigung.

2. Anmerkungen: Es ist hilfreich, wenn der Patient jemanden zu den Arztterminen mitbringt, der Notizen macht, die spater
nachgelesen werden kénnen.

3. Ermutigen Sie die Patienten, ihren Geflihlen und Erfahrungen zu vertrauen.

4. Erkennen und vermeiden Sie Stressoren und Aggravatoren. Entwickeln Sie energie- und umweltspezifische
Verdnderungen.

Schlafmaximierung

Schlafstérungen duBern sich typischerweise durch verldngerten Schlaf, in der Akutphase manchmal sogar extrem verldngert, und

entwickeln sich hdufig zu einer ausgeprdgten Umkehr des Schlaf-Wach-Rhythmusses in der chronischen Phase. Die Patienten sollten:

1. Stimulantien reduzieren, beispielsweise Kaffee, Alkohol und Dekongestiva. Fir eine ruhige Umgebung sorgen.

2. Ihre Aktivititen am Tag einteilen und Ruhepausen einplanen. UbermaBige Belastung kann Schlaflosigkeit verstéarken.

3. Auf ihren Korper héren und sich bei Bedarf ausruhen oder schlafen. Schlafstérungen und eine Unféhigkeit, bei Bedarf
ausreichend Energie zu produzieren, machen es erforderlich, geringe Energiereserven nicht auszuschépfen.

4. RegelméaBige Schlafenszeiten einhalten, soweit dies mdglich ist. Es hat jedoch Prioritat, zu schlafen, wenn dies notwendig
ist. Wenn man in der chronischen Phase kurze Nickerchen in den Tagesablauf integriert, kann dies dabei behilflich sein,
regelmaBige Schlafenszeiten einzuhalten.

5. Ruhige Tatigkeiten oder das Horen einer Entspannungs-CD vor dem Schlafengehen kann hilfreich sein. Diejenigen, die
schwerkrank sind oder sich in der aktuten Phase befinden, schlafen moglicherweise die meiste Zeit, aber der Schlaf ist nicht
erholsam.

6. Ein warmes Bad vor dem Schlafengehen nehmen und den K&rper nachts warmhalten.

7. Das Schlafzimmer dunkel und ruhig halten: dunkle Vorhange verwenden, das Zifferblatt von Uhren/Weckern vom Bett weg
drehen, falls erforderlich Augenmasken und/oder Ohrstdpsel verwenden.

8. Haltungsunterstiitzung: sicherstellen, dass Matratze und Kissen geeignete Haltungsunterstiitzung bieten.

9. Das Schlafzimmer als "sorgenfreien Zufluchtsort” bewahren, der dem Schlaf und dem Geschlechtsverkehr vorbehalten ist.

10. Wenn es unmaglich ist zu schlafen, aufstehen und in ein anderes Zimmer gehen und beruhigende Meditationen oder
entspannende Tatigkeiten durchfihren.

Erndhrung, Didt und Fliissigkeitsaufnahme

Jeder Patient hat andere biochemische und erndhrungsspezifische Bediirfnisse. Die Richtwerte zur Vitaminversorgung basieren auf

dem geschdtzten Bedarf, der zur Vermeidung von offenkundigen Mangelerscheinungen notwendig ist. Vitamin-, Mineralstoff-,

Verdauungsenzym- und Nahrungsmittel-Intoleranzprofile sind hilfreich um sicherzustellen, dass die Patienten die

Nahrstoffversorgung erhalten, die zur Unterstiitzung der Heilung erforderlich ist.

1. Auf ausreichende Fliissigkeitszufuhr achten: etwa 30 ml Wasser pro Kilogramm Kdrpergewicht taglich

2. Verzehr einer ausgewogenen, nihrstoffreichen Erndhrung zu regelméaBigen Zeiten. Der Verzehr von 3 kleinen Mahlzeiten
und 2-3 Snacks taglich anstatt drei groBeren Mahlzeiten ist weniger belastend fiir das Verdauungssystem und unterstitzt die
Stabilisierung des Blutzuckerspiegels und Vermeidung von Hypoglykdmie. Die meisten frischen Gemdisesorten, Friichte und
Krauter sind reich an Antioxidantien und Nahrstoffen.

3. Keine Didt ist geeignet fiir jeden. Im Allgemeinen geht es den Patienten besser bei einer Ernahrung, die reich ist an
fettarmen Proteinen, Gemise und Obst. Zu jeder Mahlzeit sollte eine kleine Portion Proteine verzehrt werden. Es sollte eine
maoglichst abwechslungsreiche, ndhrstoffreiche Erndhrung verzehrt werden.

4. Unvertraglichkeiten/Intoleranzen auf Gluten, Milch und Milchprodukte sowie Eier sind weit verbreitet. Eliminationsversuche
sollten je nach Indikation durchgefiihrt werden.

5. Stark verarbeitete Nahrungsmittel sollten reduziert werden: z. B. weisser Zucker und Mehl. Der Verzehr von poliertem Reis
sollte reduziert werden, um einen Vitamin-B1-Mangel zu vermeiden.

6. Verarbeitete Lebensmittel sollten vermieden werden: Glutamatzusatze, kinstliche Stssungsmittel. Zucker und Alkohol
sollten eingeschrankt werden.

7. Verzehr von biologischen Lebensmitteln soweit méglich. Zu bevorzugen sind: Griingemiise, Beeren, Apfel, Friichte mit
weicher Schale. Bei nicht-biologischen Produkten konnen Giftstoffe beseitigt werden, indem man die Produkte zwanzig
Minuten lang in Wasser mit einem Essloffel Zitronensaft und Meersalz einlegt.

8. Einnahme von Multi-Enzym-Tabletten zu den Mahlzeiten soweit angezeigt oder falls Reizdarmsyndrom vorliegt.

9. Einnahme von Nahrungsergdanzungsmitteln soweit angezeigt. Durch die Ergdnzung von Multivitaminen und Multimineralien
wird gewabhrleistet, dass zumindest die empfohlene Tagesdosis aufgenommen wird. Zu bertcksichtigen sind der Vitamin-B-
Komplex, Vitamin-D3, Omega-3-Fischdl, essentielle Fettsauren und Coenzym Q10.

10. Eine Ergdanzung von Elektrolyten kann hilfreich sein.
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Energiebudget/-bank (EBB)

"Pacing”" (Krafte einteilen) ist kein Heilmittel, aber wichtig, da es den Patienten ermoglicht, ihre begrenzten Energieen
bestméglich zu nutzen. Ahnlich wie bei einem Haushaltsbudget: Je begrenzter die Energie des Patienten, desto wichtiger ist
es, Prioritdten beziiglich des Energiebedarfs zu setzen und den Einsatz der Energie zu budgetieren. Idealerweise sollten die
Patienten daran arbeiten, Uber vier "Energiekonten” zu verfiigen.

EBB-Konten Beschreibung

ADL Oberste Prioritdt hat die Bewahrung von Energie flr die wichtigsten Alltagsaktivitaten.

Notfall Etwas Energie sollte reserviert werden flr unvorhergesehene Ereignisse, die zusatzliche
Energie erfordern.

Gemeinsames Etwas Zeit sollte eingeplant werden fiir den Austausch mit anderen, ob telefonisch, per E-Mail

Austauschen oder personlich. Sprechen und Zuhdren kann anstrengend sein, daher sollten diese Zeitraume

moglichst kurz gehalten werden, mit Ruhezeiten davor oder danach. Es ist duBerst wichtig,
Prioritdten zu setzen.

Energieeinsparung Idealerweise sollte daran gearbeitet werden, jeden Tag ein wenig Energie aufzusparen, um
als Investition starker zu werden und in die zukiinftige Gesundheit zu investieren.

Problem: Typischerweise (iberschdtzen die Patienten konsequent, was sie tun kénnen, und sind sich nicht dartiber bewusst,

dass sie sich lberanstrengt haben, dies wird ihnen erst nach einem "Zusammenbruch" bewusst.

Ziel: Optimierung der taglichen Funktionsfahigkeit und Dauer von Aktivitdten ohne Verschlimmerung von Symptomen.

Pathologische Komponenten: PENE: physische und mentale Erschopfung nach Belastung, Schmerzen, Immunaktivierung
und Aufflackern von Symptomen ¢ verminderte zerebrale Sauerstoffversorgung  beeintrachtigter aerober Energiestoff-
wechsel « verringerte Herzfrequenz an der anaeroben Schwelle, Spitzensauerstoffverbrauch VO, und maximale Belastung
Abnahme der Fahigkeit, nach wiederholter Belastung Energie zu produzieren « OI « Herzfunktionsanomalien ¢ verlangerte
Erholungszeit » Unfahigkeit, sich von Ubersduerung zu erholen

Sowohl submaximale Belastung als auch selbsteingeteilte physiologisch begrenzte Belastung kénnen zu PENE fiihren.

EBB-Selbsthilfestrategien: Schulung, Funktionsféihigkeit und Aktivitdten

Patienten miissen stets Kontrolle iiber Einteilung und Dauer von Aktivitiaten haben. Ermutigen Sie die Patienten:

1. Korpersignale zu beachten und wachsam zu sein auf geringste Anzeichen von Uberanstrengung: Es ist wichtig fiir
die Patienten, Frihwarnzeichen, dass sie die Grenzen ihrer Energie iberschritten haben, erkennen zu lernen.

SHS: Einen Pulsmesser zu tragen, der ca. 5 % unterhalb der anaeroben Schwelle eingestellt ist. Aufzuhdren, wenn das
Piepsignal ertont. Hinzulegen und auszuruhen. Versuchen herauszufinden, welche Aktivitat, Aktivitatsdauer bzw.
welcher Aggravator das Piepsignal ausgel6st hat, und feine Unterschiede zu erkennen, wie sie sich fiihlen - z. B. kalte
FiiBe, starkeres Gefiihl der Verwirrtheit, usw.

Sonstige Hilfsmittel: « Aktivitatsprotokolle « Diagramme « Gerate, z. B. Tragen eines Schrittzahlers oder Aktimeters,
kénnen den Patienten bei der Wahrnehmung kleinster Hinweise auf eine Uberanstrengung helfen « Temperatur
messen vor und nach Aktivitat: ein Temperaturabfall zeigt an, dass der Patient zuviel getan hat. Ein tagliches
Aktivitatsprotokoll sollte Schlafdauer und -qualitat, Funktionsniveau (Skala von O - 10), Aktivitat, Uhrzeit und Dauer
der Aktivitat, Verdanderungen der Symptome oder Schwere, Temperaturdnderung, Aggravatoren usw. beinhalten.

2. Prioridten zu setzen! Je begrenzter die Energie, desto wichtiger ist es Prioritdten zu setzen, welche Dinge wirklich
wichtig sind. Die Patienten missen ihre Energiegrenzen und das zur Ausfiihrung einer Aktivitat erforderliche spezifische
Pacing kennen, um kluge Entscheidungen zu treffen bei der Auswahl, welche Aktivitdten fiir sie am besten sind.

3. Aktiv zu bleiben innerhalb ihrer Grenzen und regelmaBig auszuruhen: Abwechselnde kurzzeitige Aktivitats- und
Ruheperioden ermdglichen es dem Patienten, langfristig mehr zu tun. Stets vor und nach einer Aktivitat
auszuruhen. Eine erfreuliche Aktivitdt zu finden.

4. Personliche Grenzen und Aktivitatslimits zu setzen. Lernen, ohne Schuldgefiihle "Nein" zu sagen. Energie zu sparen
fur ADLs usw.

5. Die Korperstellung zu verandern: (Stehen contra Sitzen contra Liegen) Gelenkschutz zu verwenden, soweit angezeigt.

6. Die Funktionsfahigkeit zu optimieren: Je nach Schweregrad sind manche, aber nicht alle Patienten in der chronischen
Phase in der Lage, einige kurze Aktivitdten in ihren Tagesablauf aufzunehmen, um die Bewahrung und Verbesserung der
Funktionsfahigkeit zu unterstitzen. Das Funktionsniveau (1-10) sollte zu Beginn und fortlaufend kontrolliert werden. Die
Patienten sollten mit leichten Aktivititen beginnen und sich langsam steigern. Einen Pulsmesser verwenden, der
ein wenig unterhalb der anaeroben Schwelle eingestellt ist, um ein Biofeedback zu der Aktivitdit zu erhalten.
Atemibungen férdern die Entspannung und starken die Atemmuskulatur. Aktive Dehn- und Atemiibungen verbessern
den Bewegungsbereich/die Beweglichkeit. Diese kdnnen entweder im Sitzen oder in Riickenlage durchgefiihrt werden.
Falls mdglich sollte leichter Widerstand hinzukommen (elastische Bander), danach kurze Spaziergange oder Schwimmen.
Dabei sollte auf korpergerechte Bewegungsausfiihrung und Ergonomie geachtet werden. Die Patienten sollten ihre
Energiegrenzen nicht Uberschreiten - und sich dazu am Pulsmesser orientieren. Anmerkungen: Der aerobe Stoffwechsel
kann beeintrdchtigt sein. Kein Training bei Luftverschmutzung.
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BESEITIGUNG VON ERREGERN U. TOXINEN

ERGANZUNG VON NAHRSTOFFEN

MYALGISCHE ENZEPHALOMYELITIS - Erwachsenen- und Kinderheilkunde:

7. Alternativstrategien zu entwickeln fir Tage, an denen nur geringe Energie vorhanden ist.
8. Routinen zu vereinfachen und Energie zu bewahren z.B. genug fir 2 oder mehr Mahlzeiten kochen. Gegenstéande, z. B.
Schlissel, sollten sich immer an einem bestimmten Platz befinden.
9. Die Umgebung zu verindern, eine multisensorische Uberlastung zu vermeiden und funktionelle Hilfsmittel zu verwenden.
10. Méglichst zu vermeiden, dass am Ende des Tages ein Negativsaldo auf einem Energiekonto verbleibt.

Beseitigung von Krankheitserregern, Toxinen und Schwermetallen

1. Mikroorganismen: Persistierende Infektionen verschlimmern Symptome und verstérken die Beeintrachtigungen. Virostatika
und Antibiotika sollten mit Vorsicht eingesetzt werden. Identifizieren Sie den Krankheitserreger (S. 11) und Uberweisen Sie
die Patienten an einen Facharzt fur Infektionskrankheiten. Die folgende Kurzzusammenfassung dient zu Ihrer Information.
Nichtmedikamentds: « Prebiotika * Probiotika « Vitamin C « Vitamin B12 « L-Glutathion « Antioxidantien
Medikamentdose Virostatika - lymphotrope Viren und sonstige Viren: < Valacyclovir (bei bestdtigten Herpesviren)

Ganciclovir « Valganciclovir (Ganciclovir-Prodrug) « Cidofovir « CMX001 « Foscarnet « Aciclovir
Immun-Booster « Oxymatrin (bei Enterovirusinfektionen) Omega-3-Essentielle-Fettsduren
Antibiotika: 21 aufeinanderfolgende Tage oder abwechselnd 8-10 Tage Antibiotika gefolgt von 3 Wochen Prebiotika
und Probiotika, bis die Infektion unter Kontrolle ist. Altere Antibiotika werden empfohlen, um zu vermeiden, dass sich
eine Resistenz gegen neuere Antibiotika bildet, die mdglicherweise in akuten medizinischen Situationen erforderlich
werden. Bakterien, Mycoplasmen und Chlamydophila pneumoniae: « Doxycyclin « Clarithromycin « Ciprofloxacin «
Azithromycin.
Darmdysbiose: « Erythromycin oder « Clarithromycin oder « Xifaxan mit Probiotika « V/SL-3 « Mutaflor - zur Erholung
von jeder Therapie und Wiederherstellung von Darmbakterien. Die Therapie unterdriickt eine Uberbesiedlung.
Anaerobe Zahnbakterien produzieren sehr toxische Abfallprodukte. Photoaktivierte Desinfektion verwendet Kaltlicht-
Diodenlaser zur Inaktivierung zahlreicher Bakterien und Toxine und zur Reduzierung von Zahnfleischtaschen.
Antimykotika: wie zum Beispiel Candida wandeln Zucker in Aldehyde um. Behandeln Sie mit Antimykotika.

2. Toxine: Beseitigen Sie Toxine aus Chemikalien (z.B. PCP, DU, Organophosphate) und aus Mikroorganismen, die sich
innerhalb von Zellen und um Zellen herum ansammeln kénnen. Die Toxine kdnnen eine TH1/TH2-Verschiebung
verursachen und die Zellatmung beeintréchtigen.

* nichtchloriertes Wasser trinken + Omega-3-Essentielle-Fettsduren « Bentonit

3. Schwermetalle: stéren das Immunsystem. Die Struktur von einem der RNase-L-Fragmente ist nahezu identisch mit einem
Protein, das an der Beseitigung von Schwermetallen und toxischen Chemikalien beteiligt ist. Wenn dieses Protein blockiert
wird, entwickeln die Zellen eine starke Quecksilber-Uberempfindlichkeit. Beseitigen Sie Schwermetalle « Ziehen Sie eine
Chelation in Betracht (nicht bestditigt)

Nahrstoffe erganzen, Homoostase wiederherstellen und Symptome lindern

Ergdinzung von Probiotika, Fliissigkeit, Ndhrstoffen, Vitaminen, Mineralien/Elektrolyten, Enzymen, Antioxidantien.
Wiederherstellung von Zelloxygenation, Sdure-/Basenhaushalt (pH), Schlaf, Gleichgewicht der Darmflora, Hormon-
haushalt

1. Zelloxygenation: Sinkt die Zelloxygenation, nehmen die Atmungsenzyme ab und die Zellen kénnen nicht ausreichend
Energie aerob produzieren, die Mitochondrien werden geschadigt und der zelluldre Sauerstofftransport wird eingeschréankt.
Ein unzureichender Omega-3-Fettsaurespiegel kann den Sauerstoffaustausch durch die Zellwand einschranken.

Nichtmedikamentés: « Omega-3-Essentielle-Fettsduren - Fischél, Flachssamendl « Methylsulfonylmethan (MSM)

2. Fliissigkeitszufuhr: Etwa 30 ml Wasser pro Kilogramm Kérpergewicht des Patienten tdglich.

3. Saure-/Basenhaushalt: Um den Blut-ph-Wert auf 7,4 zu halten, verwendet der Koérper gespeicherte basenbildende Minera-
lien als Puffer zur Neutralisierung von erhéhter Siurebelastung. Uberschiissige siurehaltige Substanzen und Toxine lagern
sich in den Zellen ab, wodurch deren Sauerstoffgehalt sinkt und die Krankheitsanfalligkeit steigt.®" Der pH-Wert sollte
regelmaBig kontrolliert werden.

Nichtmedikamentés:  Verzehr von frischem Obst und Gemdise « Ergdnzung von Mineralien und Vitaminen « Beseitigung von
Toxinen « basisches Wasser « Betain-Hydrochlorid zu den Mahlzeiten < pH-Ausgleicher « Natriumhydrogencarbonat - 1
Teeldffel Backpulver, aufgelést in einem Glas Wasser - mindestens eine Stunde nach den Mahlzeiten, zweimal tdaglich.

4. Vitamine und Mineralien: Vitamine sind im Allgemeinen Kofaktoren zur Unterstiitzung der Enzyme bei der N&hrstoff-
verwertung. Die Standardwerte der empfohlenen Tagesdosen basieren auf dem zur Vermeidung von offenkundigen
Mangelerscheinungen erforderlichen Bedarf. Ein Vitamin-/Mineralprofil ist hilfreich um sicherzustellen, dass die Patienten
die optimale Nahrstoffversorgung zur Heilung erhalten. Es wurde Giber Mangel an Vitamin C, D3, B12, sonstigen B-Komplex-
Vitaminen, Magnesium, Kalium, Natrium, Zink, L-Tryptophan, L-Carnitin, Coenzym Q10 und essentiellen Fettsduren
berichtet.”*?

Vitamine: Vitamin D3: Kalziumstoffwechsel, sorgt fiir gesunde Knochen und unterstitzt die Regulierung des Herzschlags; «
Vitamin-B-Komplex: Stoffwechsel, RNA- und DNA-Synthese, Zelloxidation, Antikorperproduktion und gesunde Nerven; «
Vitamin C: Antioxidans,
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gesunde Nebennieren, Kollagen, Kapillargewebe, Infektionsbekdmpfung; « Vitamine A und E: Antioxidantien, gesunde
Erythrozyten, Proteinsynthese. Die Vitamine A, D und E sind fettloslich und kénnen zu Vergiftungen fihren, wenn sie im
UbermaB eingenommen werden.

Mineralien: Kalzium: gesunde Knochen und Zahne, Regulierung des Herzschlags; « Magnesium: Kalzium- und Vitamin-C-
Stoffwechsel, Nerven und Muskulatur; Kalium: Nerven, Muskeltonus, Herzaktion, Enzymreaktion; Zink: normale
Gewebsfunktion, Protein- und Kohlehydratstoffwechsel; Mangan: aktiviert Enzyme; Natrium: unterstiitzt die Regulierung
des Saure-Basen-Haushalts, Muskelkontraktion. Spurenminerale: beteiligt an zahlreichen Prozessen im Korper.

Nervensystem
1. Schlafstérungen: berticksichtigen Sie Schlafqualitat und Regenerationsqualitat
Magliche pathologische Symptome/Komponenten: <+ verminderter Stadium-3- und -4-Schlaf, hier erfolgt die
Regeneration des Korpers ¢ Patient fuhlt sich mide, aber aufgedreht « verlangerte Einschlafphase ¢ unruhiger Schlaf «
komaahnlicher Schlaf « friihes Aufwachen ¢ nicht wieder Einschlafen kdnnen ¢ nicht erholsamer Schlaf « Morgensteifigkeit
und "vernebeltes Denken". Ermitteln und behandeln Sie begleitende Schlafstérungen: « Upper Airway Resistance
Syndrom ¢ Schlafapnoe ¢ Restless-Legs-Syndrom « periodische Extremitdtenbewegungen « Beinkrdmpfe
Nichtmedikamentds: « Schlafhygiene « Entspannung « Nackenkissen « Kalzium- und Magnesiumsalze « Melatonin
Medikamentas: Einschlafen: Sedativa/Hypnotika « Zopiclon « Zolpidem « Zaleplon « Eszopiclon;
Schlafunterstiitzung: « Trazodon « trizyklische Antidepressiva (TZA) - Doxepin, Amitriptylin, (kurzzeitig niedrig
dosiert - es kbnnen schwerwiegende Nebenwirkungen auftreten) « L-Tryptophan, Muskelrelaxantien: « Baclofen

2. Schmerzen

Méagliche pathologische Typen/Komponenten: « verdnderte Verarbeitung von sensorischen Informationen und Schmerz
im Gehirn, die als Schmerz empfunden werden « periphere Neuropathien « verminderte Schmerzschwelle « Dysregulation
der Natriumkandle und des Ionentransports ¢« Magnesiummangel « entziindliche Erkrankungen ¢« durch Bewegung
hervorgerufene Muskelschmerzen: paretisch (Abnahme von Muskelmasse/Muskeltonus), spastisch - (Zunahme von
Muskelmasse/Muskeltonus) < strukturbedingte Schmerzen: Versagen von Stutzstrukturen; < ein differentilles
Schmerzdiagramm und beschreibende Begriffe helfen bei der Bestimmung des Schmerztyps: « dumpf « stechend -
einschieBend - nadelstichartig; (visuelle Analogskala: Einschatzung der Schwere) Behandeln Sie lokalisierte Schmerzen, da
diese generalisierte Schmerzen verstarken kénnen.

Nichtmedikamentds: Vermeidung von Schmerzverstirkern « Pacing « lokale Wérme- oder Kdlteanwendungen « leichtes
Dehnen; manipulative Korpertherapie: + Massage + Physiotherapie « Chiropraktik « myofasziale Losungstechniken;
Entspannungstechniken: « Biofeedback « Ultraschall « Meditation; « TENS (Transkutane Elektrische Nervenstimulation) ¢
Akupunktur « Magnesiumsulfat (bei Muskelkrdmpfen) < Hydrotherapie « Synaptic® Electronic Activation [Elektrische
Synapsen-Aktivierung]

Medikamentas: topische Salben; Antiphlogistika/antidegenerativ wirkende Medikamente/Antineuralgika: « NSAR -
Ibuprofen « Naproxen; COX-2-Hemmer: « Celecoxib;, Antikonvulsiva: Gabapentin « Pregabalin; TZA - niedrigdosiert
kurzzeitig + Amitriptylin « Nortriptylin « Doxepin; Muskelrelaxantien: « Baclofen « Cyclobenzaprin; Migrdne -
Sumatriptansuccinat; Narkotika/Opiate: nur in schweren Fillen - erfordern Begriindung und Dokumentation

3. Wahrnehmung und Erschopfung: bessert sich nicht durch Ausruhen

Méogliche pathologische Typen/Komponenten « Neuropathie: sensorische Information wird vom Gehirn als Erschépfung
interpretiert < kognitive Ersch6pfung: mehr Regionen des Gehirns kommen bei der Horverarbeitung zum Einsatz «
verminderter Hirndruck « erregungsbedingte Erschopfung: schlechte Schlafqualitdt und -menge « stoffwechselbeding-
te Erschopfung: Zellen sind nicht in der Lage, Energiesubstrate in eine brauchbare Funktion umzuwandeln -
sauerstoffbedingte Erschopfung: unzureichende Sauerstoffversorgung des Gehirns und Gewebes « OI: Unfahigkeit, eine
aufrechte Position beizubehalten « muskuldre Erschopfung: durch Bewegung hervorgerufen < strukturbedingte
Erschopfung: Versagen gewichttragender Stitzstrukturen; < Hypoadrenalismus < Hypothyreose ¢ Nahrungsmittel-
intoleranz « Malabsorption von Nahrstoffen « Stérung des Insulinhaushalts ¢ Stress « Medikamente « MCS

Nichtmedikamentds: « Energiebudget/-bank (EBB) S. 15 « Pacing « Schlafmanagement « einfache, ruhige Umgebung <
Vereinfachung von Aufgaben < adaptive Hilfsmittel « Entspannungstechniken e restorative Haltungen < einige Patienten
denken besser in halb zuriickgelehnter Position < Sprachtherapie kann bei Problemen mit der Wortfindung, der
Informationsverarbeitung und dem Geddchtnis hilfreich sein « Lesen im Rahmen der eigenen Féhigkeiten und Erlernen von
neuen Informationen/Fertigkeiten - soweit mdglich

Vitamin-B12/Cyanocobalamin oder Methylcobalamin: anekdotische Studien weisen darauf hin, dass sich bei einigen
Patienten mit normalem Blutbild bei hochdosierten Vitamin-B12-Injektionen eine Besserung des Energieniveaus, der
Kognition, Schweiche und Stimmung zeigt.
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Energiestoffwechsel

P ENE Immunsystem

Nervensystem

THERAPIE

MYALGISCHE ENZEPHALOMYELITIS - Erwachsenen- und Kinderheilkunde:

Medikamentos: ZNS-Stimulantien bei Erschépfung < Methylphenidat (zur Konzentration) « Modafinil « Armodafinil -
Moclobemid. Die meisten Medikamente haben eine kurzzeitige Wirkung und kénnen die Ausdauer nicht verbessern.
a. PENE entspricht den ausgeprdgten Summationswirkungen und Nachwirkungen von zahlreichen interaktiven
Funktionsstérungen.
Auswirkungen: physische und mentale Erschépfung, Schwéche, Aufflackern von Symptomen und verlangerte Erholungszeit.
Mégliche pathologische Komponenten: « Neuroimmun-Erschépfung ¢ Verminderung von zerebraler Sauerstoffversorgung
und zerebralem Blutvolumenfluss, Herzzeitvolumen und Schmerzschwelle « Beeintrachtigung des aeroben Stoffwechsels
und der Sauerstoffversorgung der Muskeln « erhohte Signallibertragung zum Gehirn wird als Erschopfung und Schmerz
wahrgenommen « Immunaktivierung
Therapie: Pacing ist die beste Vorbeugung. (S. 15). Ein Pulsmesser kann helfen, die kardiovaskuldren Reaktionen unterhalb der
anaeroben Schwelle zu halten. Behandeln Sie Schlafstérungen, Schmerzen, Ersch6pfung und kognitive Stérungen.
b. Uberlastungsphinomene: Uberempfindlich auf zahlreiche Arten von Reizeinstrémungen
Dies kann zu einem "Zusammenbruch" fihren - ein voriibergehender Zeitraum immobilisierender physischer und/oder
kognitiver Erschopfung.
Mégliche pathologische Komponenten: « Uberempfindlichkeit auf und Uberlastung durch Sinnesreize + mehr als eine
Informationsquelle « unterschiedliche Reizeinstromungsmodalitdten - akustisch und visuell, physisch und kognitiv
« physische oder mentale Erschdpfung ¢ schnelllebige oder verwirrende Umgebung « extreme Temperaturen
Nichtmedikamentés: Behandeln Sie Schlafstérungen, Schmerzen, Erschépfung und kognitive Storungen.
Medikamentaos: Bei einem Zusammenbruch durch Reiziiberlastung zeigt sich manchmal eine Besserung durch schwache,
niedrigdosierte Benzodiazepine: « Lorazepam « Alprazolam

Immunsystem und Gastrointestinaltrakt

Darmdysbiose: Leaky-Gut-Syndrom, Ubelkeit, Verdauungsstérungen, Reflux, Blahungen, Erbrechen, Bauchschmerzen

Magliche pathologische Komponenten: « gestorte Darmflora - erhéhte Werte von D-Milchséure-produzierenden
Bakterien im Gastrointestinaltrakt « chronische Enterovirusinfektion des Magens « verlangsamte Magenentleerung

Nichtmedikamentdos: Testen Sie auf Nahrungsmittelunvertrdglichkeiten « Nahrungsmittel-Ausschlussversuche zur Feststellung
einer Nahrungsmittelintoleranz « Erndhrungsumstellung (Siehe Erndhrung/Didt S.14) Héufige Nahrungsmittelunvertréglich-
keiten: Gluten, Laktose, Fruktose, Milch, Eier

Medikamentos: Infektionsnachweis. Uberweisung an einen Facharzt. Siehe S. 16, Beseitigung von Krankheitserregern - Nr. 1

Energiestoffwechsel und Ionentransport
1. Orthostatische Intoleranz (OI): sympatische Reaktion auf verminderten vendsen Riickfluss. Nachweis durch

Kipptischuntersuchung.

Méogliche pathologische Komponenten: < zerebrale Durchblutungsstérungen < Dehydrierung < vermindertes
Herzzeitvolumen « verminderte Anzahl zirkulierender Erythrozyten e« vermindertes Plasmavolumen e eingeschrénkte
Fahigkeit des Blutes, Sauerstoff ins Gehirn zu transportieren « verminderter vendser Ruckfluss < Nackenprobleme -
Medikamente ¢ niedriges ADH « ZNS-Erkrankung

Nichtmedikamentos: - Riickenlage oder halbliegende Position < propriozeptive Nackenstérungen - Vermeidung von
Nackenstreckung oder schneller Drehung « Stiitzstriimpfe « langsames Aufstehen bei gleichzeitigem Festhalten « Verzehr
kleiner Mahlzeiten « ausreichende Fliissigkeitszufuhr « Beine hochlegen < Hinlegen beim ersten Anzeichen von Schwindel
lindert tiblicherweise die durch POTS und NMH verursachten Symptome « Volumenexpansion: « hochwertiges Meersalz mit
ausreichender Wasserzufuhr

Medikamentaos: Volumenexpansion: Natriumchlorid - isotonische Kochsalzlésung iv., falls Salz anféinglich hilft und die
Wirkung dann abnimmt, ziehen Sie Fludrocortison in Erwdgung (Kaliumkontrolle) « méglicherweise Verabreichung eines
Betablockers zur Erh6hung der ventrikuldren Fiillung und Verringerung der posturalen Tachykardie oder Palpitationen, z.B. «
Atenolol « Pindolol; peripher wirksamer Alpha-Agonist « Midodrin

2. Harnprobleme: Harndringlichkeit, Harnfrequenz, Nykturie: SchlieBen Sie eine Infektion aus und Uberweisen Sie den

Patienten an einen Urologen.

3. Neuroendokrines System: Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-(HPA-)Achse: « Galantamin « Melatonin

Sonstige Symptome

1. Stimmungsverinderungen: Die Patienten kdnnen Angste oder eine sekundére Depression entwickeln, was auf die
Bewaltigung einer schlecht verstandenen chronischen Erkrankung und weitgehend eingeschrankter Funktionsfahigkeit
zurlickzufiihren ist. Teilen Sie den Patienten mit, dass die Forschung Fortschritte macht. Bewerten Sie das Selbstmordrisiko.
Uberweisen Sie stark depressive Patienten zur supportiven Therapie.

Nichtmedikamentés: Unterstiitzen Sie den Patienten beim Trauerprozess um den Verlust der Gesundheit, der gewohnten
Lebensweise, des Berufs, Einkommens usw. < Lichtherapie < Massage « aufmunternde Musik oder Aktivititen -
Selbsthilfegruppen

Medikamentas: SNRI: « Venlafaxin « Duloxetine; MAO-Hemmer: Moclobemid (bessert die Erschépfung); « Bupropion

2. Gynidkologie: Weibliche Patienten leiden haufiger als normal an perimenstruellen Symptomen, die zwei Wochen lang
andauern konnen, sowie an starkeren perimenopausalen und postmenopausalen Symptomen. **
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Medikamentas: perimenstruelle Symptome: niedrigdosiertes Progesteron kann hilfreich sein (nur fiir 3-6-Monats-Zyklus
- Thromboembolierisiko), perimenopausale/postmenopausale Symptome: Hormonersatztherapie (HET) kann bei
manchen helfen und senkt das Osteoporoserisiko (nur kurzzeitig - Brust-, Gebdrmutterhals- und Eierstockkrebsrisiko)

Neubewertung - Regelméfige fortlaufende Nachfolgeuntersuchungen

1. Uberwachung und Neubewertung der Symptomschwere, beurteilen Sie Verbesserungen, Probleme und Lésungen.

2. Uberpriifung der gesetzten Priorititen und ggfs. Anpassung von Behandlungsstrategien und MaBnahmenplan.

3. Nachfolgetests kénnen sich auf eine geringe Anzahl wesentlicher Parameter beschranken, aber die Bedeutung der
Zusammenhange zwischen Untersuchungsbefunden und klinischem Fortschritt kann nicht stark genug betont werden.

4. Ermittlung der gesamten Krankheitslast im Gesprach mit dem Patienten zur Ermittlung der Symptomschwere,
Dynamik der Interaktion innerhalb von Symptomgruppen, deren kumulativer Auswirkungen und der langfristigen
Gesamtauswirkung auf das Leben des Patienten. Zu berticksichtigen sind alle Lebensaspekte der Patienten - physische,
berufliche/schulische, soziale, personlich und emotionale Aspekte.

5. Untersuchung neuer Symptome in angemessener Weise, da Patienten mit ME weitere medizinische Probleme
entwickeln kénnen. Gehen Sie nicht davon aus, dass alle neuen Symptome Bestandteil des ME-Komplexes sind.

6. Diagramme usw. Aktivitdtsprotokolle und Skalen sind hilfreich. Internationale Symptomskala (in Arbeit) - wird Ihnen
dabei helfen, einen Patienten innerhalb der Gruppe zu positionieren, das Therapieprogramm entsprechend auszurichten
und dessen Wirksamkeit zu Gberwachen.

7. Koordination von Uberweisungen zur Versorgung und erweiterten Versorgung: Fachdrzte, Selbsthilfegruppen,
Gruppentermine usw.

Therapeutische Uberlegungen in der Kinderheilkunde
Sofortige Behandlung kann Auswirkungen von ME in einigen Féllen verringern. Fortlaufende Uberwachung der
Kindesgesundheit. Krankheitsmanagement ist ahnlich wie bei Erwachsenen. GroBe Vorsicht ist geboten bei der
Verschreibung jeglicher Medikamente - dosieren Sie niedrig. Einbeziehung der Familienmitglieder ist unerlasslich. Sie
Uberwachen die Gesundheit des Kindes und sind die priméren Versorgungspersonen. Zusdtzliche Unterstiitzung: Bieten Sie
Informationen zu relevanten Behorden, Selbsthilfegruppen und sonstigen Hilfsquellen.

Uberlegungen zur schulischen Ausbildung des Kindes: Es kann fir den Arzt erforderlich sein, schwerwiegende
Entscheidungen zur Ausbildung des Kindes zu treffen. Erwdgen Sie Optionen gemeinsam mit den Eltern, dem Kind und
kontaktieren Sie gegebenenfalls die Schule. (Kind bezieht sich hier auf alle Kinder und Jugendlichen im Schulalter.) *Siehe
Schreiben an Pdadagogen, S. 27-28 Hausarzt und Facharzt sollten kooperieren, es ist jedoch Ublicherweise der Hausarzt, der
in Absprache mit der Familie die Ausbildung des Kindes koordiniert, um zu gewahrleisten, dass die fortlaufende
medizinische Versorgung nicht untergraben wird. Der Hausarzt ist fir die Familie leichter erreichbar und kann einen
positiven Einfluss auf die Ausbildung und das Wohlergehen des Kindes nehmen.

Ausgepriigte kognitive Beeintréichtigungen durch Konzentrationsschwache und verlangsamte Informationsverarbeitung
machen das Lernen zu einer groBen Herausforderung und Anstrengung. Die Sprechgeschwindigkeit des Lehrers kann ein
Lernhindernis darstellen. Probleme bei der Informationsverarbeitung in Verbindung mit einer eingeschrénkten Fahigkeit
zur Speicherung der mithsam erworben Informationen fiihren oft zu einem Gefiihl des Versagens, das Angste weckt und
zu Depressionen oder Schulphobie fiihren kann.

Minimale physische und mentale Anstrengung fuhrt oft zu einem - auch verzogert eintretenden - Ruckfall. Das Kind hat
ca. 50 % oder mehr seines Aktivitatsniveaus vor der Erkrankung verloren. Die sog. "Advice Line Records" (vorgeschriebene
Aufzeichnungen in GroBbritannien) zeigen, dass der Schulunterricht haufig die Hauptursache fiir einen Riickfall darstellt.”*

Ermitteln Sie, ob das Kind gesund genug und in der Lage ist, momentan vom Schulunterricht zu profitieren. Leider
kann der Schulunterricht, auf den alle Kinder Anspruch haben, ihre medizinische Verfassung verschlechtern. Im
Allgemeinen ist es besser die Ausbildung zu unterbrechen, bis das Kind wieder starker ist und sich seine Gesundheit
stabilisiert hat, und es dann zu Hause zu unterrichten. Mit ME diagnostizierte Kinder halten keinen Vollzeitunterricht durch.

Anpassungen der schulischen Ausbildung miissen individuell ausgewdhlt werden, je nach gesundheitlicher Verfassung
des Patienten, Fahigkeiten und besonderem padagogischen Forderbedarf, um dem Kind die bestmdglichen
Heilungschancen zu bieten.

Sonstige Uberlegungen
Schwangerschaft und Kindererziehung erfordern bei Patientinnen mit ME sehr sorgfiltige Uberlegungen. Zu den wichtigen
Themen zéhlen die Gesundheit der Patientin, die Schaffung einer gesunden Umgebung fiir den Fétus, die Frage, ob die
Patientin Uber ausreichend Energie verfligt, um das Kind bis ins Erwachsenenalter aufzuziehen, sowie Mdoglichkeiten fur
eine langfristige Unterstitzung in der Kinderversorgung und -betreuung.
Risiken: ME wird nicht vererbt, aber Forschungsergebnisse weisen darauf hin, dass eine genetische Anfilligkeit fir ME
vererbbar ist.
Medikamente: Bestehen Risiken fiir den Fotus? « Konnen diese vor der Schwangerschaft langsam abgesetzt werden?
Vermeiden Sie DHEA.
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Schwangerschaft: regelmaBige kleine Mahlzeiten mit optimaler Nahrstoffversorgung sind wichtig <« ausreichende
Flussigkeitszufuhr « Eisen- und Kalziumausleitung « Folsdure wird empfohlen « Joderganzung kann angezeigt sein ¢
Vermeidung von Stress e« zusdtzlicher Ruhebedarf « manche Patientinnen fiihlen sich aufgrund der erhdhten
Hormonproduktion wéhrend der Schwangerschaft besser

Stillen: Muttermilch ist fur die Sauglinge das Beste, sie gedeihen aber auch mit Sauglingsnahrung. Wéhrend des Stillens
sollten einige Medikamente vermieden werden. Wenn gestillt wird, kann Milch abgepumpt werden, damit der Partner mit
der Flasche fittern kann, wenn die Patientin Ruhe benétigt.

Sduglingspflege und Kindererziehung: Die Verantwortung und das Vergnligen missen sich beide Partner teilen. Jede
angebotene Hilfe sollte in Anspruch genommen werden. Schwangerschaft und Kindererziehung sind physisch und emotional
erschépfend, allerdings auch freudenreich und lohnend. Die Entscheidung, ein Kind zu bekommen, sollte von der Patientin und
dem Partner gemeinsam getroffen werden. Diese Entscheidung muss respektiert werden.

Chirurgische Eingriffe: Vor einem chirurgischen Eingriff sollte der Chirurg auf die wichtigsten Faktoren von ME hingewiesen
werden: Uberempfindlichkeit auf Medikamente einschlieBlich Anastetika, geringes zirkulierendes Blutvolumen, OI, NMH, niedrige
intrazelluldare Magnesium- und Kaliumspiegel, schnelle Erschépfbarkeit und erhéhtes Schmerz- und Erschdpfungsniveau. Vor
dem Eingriff ist eine ausreichende Flussigkeitsversorgung des Patienten sicherzustellen. Die Patienten bendtigen eine langere
Erholungszeit und gegebenenfalls einen langeren Klinikaufenthalt.

Impfungen: Impfungen mit Lebendimpfstoff werden wegen des geschwachten Immunsystems sowie des Risikos der
Verschlimmerung von Symptomen und der Auslésung eines Rickfalls generell nicht empfohlen. Die Entscheidung Uber
Impfungen obliegt dem behandelnden Arzt und dem Patienten. Wird die Entscheidung fiir eine Impfung getroffen, dann
empfiehlt es sich, dass die Injektionen vom behandelnden Arzt verabreicht werden. Einige Arzte halten es fiir sinnvoll, die Dosis
in zwei oder vier kleine Dosen aufzuteilen, wobei zwischen den einzelnen Dosen ein voller Monat liegen sollte, um zu
gewahrleisten, dass keine verzogerten Reaktionen auftreten.

Blut- und Gewebespenden: Das Rote Kreuz und die meisten Lander schreiben vor, dass die Spender gesund sein mussen. Daher
sollten Patienten mit ME kein Blut oder Gewebe spenden. Darliber hinaus weisen genetische Bluttests und sonstige
Untersuchungen darauf hin, dass einige Patienten Krankheitserreger im Blut aufweisen. Dies stellt ein potentiell ernstes
gesundheitliches Problem dar.

Medizinische Dokumentation: Arzte unterliegen oftmals einer medizinischen Dokumentationspflicht Gber die Schwere der
Symptome und den Grad der Funktionsfahigkeit. Die Anforderungen sind von Land zu Land und von Richtlinie zu Richtlinie
unterschiedlich. Priifen Sie den Wortlaut der relevanten Richtlinie. Im Allgemeinen mussen folgende Positionen dokumentiert
werden:

Die Krankengeschichte sollte folgendes beinhalten: eine Beurteilung eines Arztes, der mit den ICC-Kriterien vertraut ist,
auffallige Laborbefunde, objektive physiologische Befunde, die Schwere von Symptomen, die Dauer der Erkrankung,
Reaktionen auf Therapien, die Funktionsfahigkeit sowie die Gesamtbelastung durch die Krankheit.

Biomarker und Tests: Ein kardiopulmonaler Belastungstest/Wiederholungstest, aufgezeichnet mittels Elektrokardiogramm
(EKG), kann viele Symptome bestatigen: PENE, verminderte zerebrale Sauerstoffversorgung, verlangerte Erholungszeit, Verlust
der Fahigkeit, sich von einer Azidose zu erholen. Es liegt ein signifikanter Spitzensauerstoffverbrauch VO, oder VO, an der
anaroben Schwelle vor - Riickgang von 8 % oder mehr bei Test 2 weist auf eine metabolische Dysfunktion hin. Hirn-CTs
sprechen fiir kognitive Beeintrachtigungen. Uberweisen Sie den Patienten zu pathophysiologischen Untersuchungen und
Laboruntersuchungen auf weitere objektive Marker fiir Beeintrachtigungen.

Skalen, Patiententagebiicher und Fragebégen, die bei der Erstkonsultation und dann in regelméaBigen Abstéanden ausgefullt
werden, sind hilfreich.

Funktionseinschrdnkungen: Berlicksichtigen Sie physische, kognitive und emotionale Funktionseinschrankungen,
Auswirkungen der Unvorhersagbarkeit und Verdnderung der Symptomdynamik, Mangel an Ausdauer, neurokognitive
Beeintrachtigungen, Chronizitat sowie kumulative Auswirkungen der kognitiven und physischen Erschépfung. Beschreiben Sie,
wie Funktionseinschrankungen die Fahigkeit beeintrachtigen, Alltagsaktivitdten, instrumentelle Alltagsaktivitdten (z. B.
Hausarbeit), Rehabilitationsprogramme und Arbeitstatigkeiten wahrzunehmen.

Die Prognose ist eine klinische Schatzung. Es ist unmaglich, firr einen Patienten eine gesicherte Prognose abzugeben.

Generell gilt: Je hoher die Symptomschwere bei Krankheitsausbruch, desto schlechter ist die Prognose.
Geben Sie eine drztliche Stellungnahme ab, ob der Patient in der Lage ist, an die Arbeit zurlickzukehren, oder nicht.

Spannende Forschung: Umfassendere Ansdtze und neue Entwicklungen in Forschung und Technik fithren zu Fortschritten im
Verstandnis klinischer Zusammenhénge. Es ist zu erwarten, dass bei Forschungen unter Verwendung von Patientengruppen, die
anhand der ICC-Kriterien ausgewdhlt wurden, biopathologische Mechanismen und Biomarker entdeckt oder bestatigt werden, die
spezifisch sind fur ME. Die Mitglieder des Internationalen Konsensgremiums mochten den mehr als 50.000 Patienten danken, die
sie diagnostiziert und/oder therapiert haben und bei denen sie viele der Einblicke gewonnen haben, die in dieser Leitlinie
dargelegt werden. Die Autoren hoffen, dass sich diese Leitlinie fir Arzte als hilfreiche, benutzerfreundliche Informationsquelle
erweist, die weltweit zu mehr Klarheit und Konsistenz in der Diagnostik und Wirksamkeit von Therapien beitragt.
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Anhang 1: Myalgische Enzephalomyelitis: INTERNATIONALE KONSENSKRITERIEN (ICC) Kurzfassung
Erwachsenen- und Kinderheilkunde - Klinik und Forschung

Obligatorisch Neuroimmun-Erschopfung nach Belastung (A)
3 Nervensystem: 1 Symptom aus 3 Symptomkategorien (B)
3 Immunsystem/Gastrointestinaltrakt/Urogenitalsystem: 1 Symptom aus 3 Symptomkategorien (C)
1 Energiestoffwechsel/lonentransport: 1 Symptom (D)

A. Neuroimmun-Erschépfung nach Belastung (PENE pen’'-e) Verbindlich  Charakteristische Merkmale sind:

1. Ausgepréagte, rasche physische und/oder kognitive Erschopfbarkeit in Reaktion auf - auch minimale -Belastung, wie zum
Beispiel Alltagsaktivitdten oder einfache geistige Aufgaben, kann zu starken Einschrankungen sowie zu einem Riickfall
fiihren.

2. Verschlimmerung von Symptomen nach Belastung: Ersch6pfung nach Belastung kann sofort nach der Aktivitit eintreten
oder um Stunden bzw. Tage verzégert sein.

3. Verléngerte Erholungszeit, liblicherweise 24 Stunden oder ldnger. Ein Riickfall kann Tage, Wochen oder ldnger
andauern.

4. Geringe physische und mentale Erschépfungsschwelle (Mangel an Ausdauer) fiihrt zu einer erheblichen (ungefahr
50 %igen) Verminderung des Aktivitdtsniveaus vor der Erkrankung.

_____ B. Neurologische Beeintrachtigungen: Mindestens ein Symptom aus drei der folgenden vier Symptomkategorien
_____ 1. Neurokognitive Beeintrachtigungen
« Schwierigkeiten bei der Informationsverarbeitung: verlangsamtes Denken, beeintrachtigte Konzentration:
verlangsamtes Sprechen
« Verlust des Kurzzeitgedachtnisses: schlechtes Arbeitsgeddchtnis, Schwierigkeiten, sich zu erinnern, was man sagen
wollte, usw.
__ 2.Schmerzen
» Kopfschmerzen: chronische, generalisierte Kopfschmerzen, mit Verspannungen der Nackenmuskulatur assoziiert,
Migréne
« Erhebliche Schmerzen in den Muskeln, an den Muskel-Sehnen-Ubergingen, Gelenken, am Bauch oder
Brustkorb: Hyperalgesie
_____ 3. Schlafstérungen
» Gestortes Schlafmuster: Hypersomnie, Umkehr des Schlaf-Wach-Rhythmusses, hdufiges Aufwachen, lebhafte Trdume
« Nicht erholsamer Schlaf: Nach dem Aufwachen Gefiihl, nicht erholt zu sein ungeachtet der Schlafdauer, Schldfrigkeit
am Tag
_____ 4. Sensibilitats-, Wahrnehmungsstérungen und motorische Stérungen
« Neurosensorische Uberempfindlichkeit, Unfihigkeit, scharf zu sehen; Beeintréichtigung der Tiefenwahrnehmung
» Motorische Stérungen: Muskelschwdche, schlechte Koordination, Gefiihl, unsicher auf den Beinen zu sein, Ataxie

_____C.Beeintriachtigungen des Immunsystems, Gastrointestinaltrakts und Urogenitalsystems
Mindestens ein Symptom aus drei der nachfolgenden fiinf Symptomkategorien

1. Grippedhnliche Symptome kénnen rezidivierend oder chronisch sein, und es kommt typischerweise bei Belastung
zum Auftreten oder zur Verschlimmerung der Symptome.

2. Anfilligkeit fiir Virusinfektionen mit verlangerter Erholungszeit

3. Gastrointestinaltrakt-Symptome: Ubelkeit, Blihungen, Reizdarmsyndrom

4. Urogenitalsystem: Harndringlichkeit und Harnfrequenz, Nykturie

5. Unvertrédglichkeit von Nahrungsmitteln, Medikamenten, Geriichen oder Chemikalien: Nahrungsmittel, Chemikalien,
Geriiche, Medikamente, Alkohol

_____D. Beeintrachtigung der Energieproduktion/des Ionentransports: Mindestens ein Symptom

1. Herz-Kreislauf-System: orthostatische Intoleranz, Palpitationen mit oder ohne Herzrhythmusstorungen, Schwindel

2. Atemwege: Lufthunger, erschwerte Atmung oder Erschépfung der Brustwandmuskulatur

3.  Verlust der thermostatischen Stabilitat: ausgeprdgte Schwankungen im Tagesverlauf, SchweiBausbrtiche, kalte
Extremitditen

4. Intoleranz gegeniiber Temperaturextremen

Klassifikation: Myalgische Enzephalomyelitis

Atypische Myalgische Enzephalomyelitis: erfiillt die Kriterien fir PENE, jedoch mindestens zwei weniger als die
verbliebenen erforderlichen kriterienrelevanten Symptome. Schmerzen oder Schlafstérungen kénnen in seltenen Féllen
fehlen.

Differentialdiagnose: SchlieBen Sie, sofern im Einzelfall angezeigt, sonstige Erkrankungen aus, die die fiir ME charakteristische weitreichende,
komplexe Symptom-Pathophysiologie Uberzeugend nachahmen kénnten. Z.B.: Infektionskrankheiten: TBC, AIDS, Lyme-Borreliose, chronische
Hepatitis, Infektionen der endokrinen Drisen; Nervensystem: MS, Myasthenia gravis, Vitamin-B12-Mangel; Autoimmunerkrankungen:
Polymyositis und Polymyalgia rheumatica, rheumatoide Arthritis; Hormonsystem: Morbus Addison, Hypothyreose und Hyperthyreose, Cushing-
Syndrom; Krebs; Andmien: Eisenmangel, Vitamin-B12-Mangel/megaloblastische Andmie; Diabetes mellitus; Vergiftungen

Ausschlusserkrankungen: Primére psychiatrische Erkrankungen, somatoforme Stérung, Suchtmittelmissbrauch, und bei Kindern: "primére”
Schulphobie.

Komorbide Erkrankungen: Myofasziales Schmerzsyndrom, CMD, interstitielle Zystitis, Raynaud-Syndrom, Mitralklappenprolaps, Reizblase,
Hashimoto-Thyreoiditis, Sicca-Syndrom, sekundare Depression, Allergien, MCS, usw. FMS wird als Giberlappendes Syndrom angesehen.
Reizdarmsyndrom und Migrane kénnen ME vorausgehen und werden dann zu ME-assoziierten Erkrankungen.

Editors: Carruthers und van de Sande 25




MYALGISCHE ENZEPHALOMYELITIS - Erwachsenen- und Kinderheilkunde:

Anhang 2: Schlaf- und Schmerzpprofil

Name: Datum: bis

Datum |Energie Schmerz |HF |RR | Aktivititen/Faktoren |[Energie- |Schmerz- |Korp.- [Min. biszum [Schlaf- |Wach Tiefe |Erholt
% morgens (0 - 10 Tag 1| Tag?| Temp. |Einschlafen dauer |Anz.v.Min. (1-5 |0-10

Visuelle Anal kala Schmerz (VAS SCHMERZ): Geben Sie das Ausmal Ihrer Schmerzen in den letzten 48 Stunden an, indem Sie die senkrechte Linie mit einem ,/* markieren.

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Kein Schmerz Unertraglicher Schmerz

Koérperdiagramme | Dumpfer Schmerz: =====, brennender Schmerz: xxxxx, kribbelnder Schmerz: //////, stechender Schmerz: ooooo, Gelenkschmerz: sssss,
Schmerzen: Sonstiger Schmerz: ppppp Bitte beschreiben Sie:

Schmerzen am Tag 1 Schmerzen am Tag 14

Visuelles Energie- und Schmerzdiagramm Blaue Linie: Energie Rote Linie: Schmerzrn
So. Mo. Di. Mi. Do. Fr. Sa. So. Mo. Di. Mi. Do. Fr. Sa.

100 %
90 %
80 %
70 %
60 %
50 %
40 %
30 %
20 %
10 %
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Internationale Konsensleitlinie fiir Arzte
Schreiben an Padagogen und Behorden beziiglich junger Menschen mit myalgischer Enzephalomyelitis (ME)

Es mag fur Padagogen verbliffend sein, welche Vielzahl von Symptomen und welchen Grad der Behinderung
Schiiler mit ME aufweisen kénnen. Eine Langzeitstudie zu den Fehlzeiten von Schiilern an 1.098 Schulen hat ergeben, My = Muskel

dass 51 % der abwesenden Schiler an ME litten [Dowsett E., Colby J., JCFS 1997]. In einer Langzeit-Folgestudie algisch = Schmerz
betrug das durchschnittliche Schulversdumnis 1,8 Jahre pro Kind [Speight N.]. Dieses Schreiben soll dazu beitragen, Enzephalo = Gehirn
Thnen ein besseres Verstandnis von ME und den damit verbundenen Auswirkungen auf die schulische Ausbildung mye= Rickenmark
zu vermitteln. Sie als Pddagogen haben die Mdglichkeit, diese Kinder und Jugendlichen zu unterstiitzen, ihren itis = Entziindung
besonderen padagogischen Bedirfnissen Rechnung zu tragen und ihr schwieriges Leben positiv zu beeinflussen.

ME betrifft alle Altersgruppen einschlieBlich Kleinkinder, alle ethnischen/rassischen Gruppen sowie alle soziobkonomischen Schichten. Zum

jetzigen Zeitpunkt gibt es keine Heilmethode. Es kann keine gesicherte Prognose fiir den Einzelfall
abgegeben werden. ME: WHO ICD G93.3

Neurologische Erkrankung

Myalgische Enzephalomyelitis (ME) ist eine schwere, komplexe neurologische Erkrankung, die sich auf
samtliche Systeme des Korpers auswirkt. Die Erstinfektion kann das Gehirn schadigen und zu einer tiefgreifenden Dysregulation des Nerven-
und Immunsystems fiihren, die zelluldre Energieproduktion und die Funktion des Herz-Kreislauf-Systems beeintrachtigen. ME kann zu
groBeren Einschrankungen fithren, als die meisten Krankheiten. Die Schwere und Rangfolge von Symptomen kann sich rasch verandern und
sehr unregelmaBig erscheinen.

Die Patienten sind nicht

Markantes Merkmal: Der Korper ist nicht in der Lage, bei Bedarf ausreichend Energie zu produzieren, in der Lage, die Energie
wie bei einem Ofen, dessen Ziindflamme brennt, der jedoch nicht hochgedreht werden kann, um den zu produzieren, die sie
Bedarf an zusétzlicher Warme zu decken. benotigen.

*  Neuroimmun-Erschépfung: Physische oder mentale Belastung, selbst minimale Belastung, wie zum
Beispiel Alltagsaktivitaten, fiihrt zu rascher Erschépfung und Verschlimmerung von Symptomen.

«  Erschépfung nach Belastung und Aufflackern sonstiger Symptome kénnen sofort oder um Stunden bzw. Tage verzégert auftreten.

«  Die Erholungszeit ist lang, sie betragt 24 Stunden bis zu mehrere Tage. Ein Rickfall kann Tage, Wochen oder noch langer andauern.

«  Der Mangel an physischer und mentaler Ausdauer fiihrt zu einer erheblichen Verminderung des Energie- und Aktivitatsniveaus vor der
Erkrankung.

Kognitive Beeintréchtigungen und Beeintrdchtigungen des zentralen Nervensystems: Die Kinder kénnen folgende Symptome aufweisen:

e Schwierigkeiten bei der Informationsverarbeitung: verlangsamtes Denken und Sprechen, schlechte Konzentration, Verwirrtheit,
Desorientiertheit, Schwierigkeiten, Entscheidungen zu treffen, Schwierigkeiten bei der Informationsaufnahme, Dyslexie, die
gegebenenfalls nur bei Erschopfung auftritt, Schwierigkeiten mit der Reihenfolge von Wortern oder Zahlen, keine Fahigkeit zum
Multitasking.

«  Verlust des Kurzzeitgedichtnisses: Schwierigkeiten, sich zu erinnern, was man sagen wollte, was man gesagt hat, Wérter zu finden,
Informationen abzurufen, schlechtes Arbeitsgedachtnis

«  Kopfschmerzen: starke und chronische Kopfschmerzen fiihren oftmals zu Beeintrachti- Botschaften zwischen dem Gehirn und
gungen; Migréne kann einhergehen mit einem raschen Absinken der Kérpertemperatur, den anderen Systemen des Korpers
Zittern, ausgepragter Schwéche, Erbrechen werden  fehlgeleitet und falsch

«  Schmerzen: Muskulatur, Gelenke, Brustkorb, Bauch usw. Schmerzen kénnen weitreichend interpretiert.
sein und rasch schwanken und wandern.

«  Schlafstérungen: Im akuten Stadium zeigen die Patienten typischerweise einen - manchmal extrem - verlangerten Schlaf und kénnen
nicht wach bleiben. Dies entwickelt sich haufig zu einer Umkehr des Schlaf-/Wachrhythmusses - Schlaflosigkeit in der Nacht und Schlafen
fast den ganzen Tag tiber. Wenn die Patienten "zusammenbrechen" (immobilisierende Erschépfung), sind sie nicht in der Lage, wach zu
bleiben. Gleichgiiltig, wie lange sie schlafen, sie wachen auf und fiihlen sich physisch und mental extrem mide.

«  Motorische Beeintrachtigungen: Muskelschwache, Muskelzucken, "Nadelstiche", schlechtes Gleichgewicht, schlechte Koordination und
Feinmotorik, unbeholfener Eindruck, Gelenkhypermobilitat

«  Sensibilitdts-/Wahrnehmungsstérungen: Unfihigkeit, scharf zu sehen, Uberempfindlichkeit auf Licht, Gerduche, Vibrationen, Geriiche
(einschlieBlich Parfiim und Farbe), Geschmack, einige Nahrungsmittel, Chemikalien, Medikamente; schlechte Tiefenwahrnehmung

Sonstige hervorstechende Symptome

+  Immunsystem: grippedhnliche Symptome treten haufig auf oder bei Belastung
erneut auf ME ist, als hatte man jeden Tag die Grippe.

. Verdauungs-/Magen-/Darm-Stérungen, Harndringlichkeit oder -frequenz Symptome verschlimmern sich bei physischer

+  Herz-Kreislauf-System: Unfahigkeit, eine aufrechte Position zu tolerieren, oder mentaler Belastung.
Benommenheit/Schwindel, zeitweiliges Herzrasen

«  Korpertemperatur: schwankt, kalte Hande und FiBe, zeitweiliges Fiebergefiihl ohne Fieber, Frosteln

»  Temperatur: unféhig, extreme Temperaturen zu tolerieren

Sekunddre Symptome

«  Stimmung: Wenn junge Menschen versuchen, mit dieser komplexen, schlecht verstandenen Krankheit fertig zu werden, kann dies sehr
kraftezehrend sein, sie haben haufige Stimmungsschwankungen und entwickeln Angste oder Depressionen. Auf zeitweilige Hyperaktivitat
folgt Uberwaltigende Erschopfung. Sie konnen reizbar werden oder faul erscheinen, wenn sie erschopft sind.

«  Sekundére Schulphobie kann sich aufgrund von Mobbing und schulischen Problemen entwickeln. Kinder mit ME verbringen auBerhalb
der Schule die meiste Zeit mit Ausruhen, diejenigen mit priméarer Schulphobie pflegen Kontakte und beteiligen sich an Aktivitaten.

Der Arzt kann die schulische Ausbildung des Kindes unterbrechen, bis das Kind wieder stdrker ist und sich seine Gesundheit stabilisiert hat.
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MYALGISCHE ENZEPHALOMYELITIS - Erwachsenen- und Kinderheilkunde:

Uberlegungen und Empfehlungen zur schulischen Ausbildung: Stellen Sie sicher, dass das Kind die schulische Ausbildung erhélt, die ihm zusteht.

Die Pathophysiologie von ME muss in allen Unterrichtsprogrammen berlcksichtigt werden.

Es ist fiir die Lehrer sinnvoll, sich mit den Eltern und dem Schiiler zusammensetzen, sobald bei dem Schiler ME diagnostiziert wurde, sowie zu
Beginn jedes Schuljahres, wenn der Schiiler in der Lage ist, die Schule zu besuchen. Setzen Sie sich gegebenenfalls mit dem Arzt des Kindes in
Verbindung.

Anpassungen der schulischen Ausbildung sollten individuell ausgewdhlt werden, je nach gesundheitlicher Verfassung, Féhigkeiten und
besonderem péadagogischen Férderbedarf des Patienten, um ihm die bestmdglichen Heilungschancen zu gewahren.

1. Unterrichtsmodelle, die in Betracht kommen, sind héauslicher Unterricht, Nachhilfe, Online-Lernen und virtuelles Lernen, Fernkurse,
Teilzeitschulbesuch oder Kombinationen verschiedener Modelle.

2. Lern- und Ausbildungsumgebung: "Welche Umgebung ist fiir dieses Kind am besten geeignet zum Lernen und zur Ausbildung?” In der
Vergangenheit wurde zu viel Wert darauf gelegt, das Kind so bald wie méglich wieder in die Schule zurlickkehren zu lassen. Diese Strategie war
erfolglos, da die schnelllebige Schulumgebung - selbst auf Teilzeitbasis - zu anstrengend ist, und in vielen Féllen hat es dazu gefiihrt, dass die
angegriffene Gesundheit des Kindes in eine Abwahrtsspirale geriet.

Energieeffiziente Ausbildung: Hauslicher Unterricht wird zunehmend zur Methode der Wahl, da bei diesem die begrenzte Energie des
Kindes, in einer ruhigen Umgebung ohne Ablenkungen, am effizientesten genutzt werden kann und er der Genesung zutrdglicher ist. Im
heimischen Umfeld ist es einfacher, Schwerpunkte zu setzen und den Lehrstoff zu straffen Dabei kdnnen nicht nur die Einteilung der Krafte
[Pacing] und die Erholungszeiten gem&B den Anforderungen berlcksichtigt werden, sondern es kann auch die Art und Weise, wie die
Informationen vermittelt werden, an die individuellen Bedirfnisse des Kindes angepasst werden. Dies gewahrleistet, dass das Kind die
Informationen in jedem einzelnen Lernschritt versteht, und der Stress wird weitestgehend reduziert. Im Idealfall sollte ein Lehrer oder Tutor
an dem Programm beteiligt sein. Virtuelle Betreuung online, mittels Skype oder einem vergleichbaren Programm, kann sinnvoll sein.
Schulumgebung: « Ublicherweise sehr hektisch « schnelllebig ¢ vielfaltige Informationsquellen « mehrere Dinge kénnen gleichzeitig ablaufen
« erfordert soziale Interaktion ¢ Reizliberlastung - helles Licht, Larm, Gerliche usw. Die physische, mentale, sensorische und emotionale
Uberlastung kénnen zu Erschdpfung, Aufflackern von Symptomen, Angsten, Depressionen sowie zu einem Riickfall fiihren.
Teilzeit-Schulbesuch: Ist das Kind stark genug? Werden die Symptome durch die Schule verschlimmert?

Kombination aus Teilzeit-Schulbesuch und hduslichem Unterricht kann in leichten Féllen in Betracht gezogen werden.

Sozialer Kontakt ist fur die Gesundheit und schulische Ausbildung des Kindes zweitrangig. Der Besuch der Schule wegen der sozialen
Kontakte kann sinnvoll sein, wenn das Kind wieder stark genug ist.

3. Der Lehrplan muss gedndert, der Lehrstoff gestrafft und die Abgabe von Arbeiten aller Art so gering wie maoglich gehalten werden.

Setzen Sie Prioritaten auf die wesentlichen Unterrichtsstoffe, und konzentrieren Sie sich auf Konzepte.

Beginnen Sie ein Unterrichtsprogramm auf einem Niveau, das Erfolg garantiert. Kurze tagliche Lernintervalle sind besser als langere
Intervalle, die zur Erschépfung fiihren kénnen. Nachdem die Kinder sich den Sommer Uber erholt haben, tiberschétzen sie haufig, was sie
tun kénnen.

Priifungen: Konzentrieren Sie sich auf Priifungen, die fir Qualifikationen vorgeschrieben sind. Es kann erforderlich sein, dass die Patienten
die schriftlichen Prifungen zu Hause unter Aufsicht ablegen. Ausgepréagte kognitive Beeintrachtigungen sollten zu einer Verlangerung der
zulassigen Prufungsdauer um mindestens 25 % berechtigen, um der Arbeitsqualitdt Rechnung zu tragen, die der Patient zu leisten fahig ist.

Mit Geduld, Verstandnis und Unterstitzung kdnnen Padagogen diesen Kindern dabei behilflich sein, die gewlinschte Ausbildung zu erlangen.

Mit freundlichen GriiBen
Internationales Konsensgremium fiir Myalgische Enzephalomuelitis (Arzte, Forscher und Padagogen aus 12 Landern)

Literaturhinweise und niitzliche Quellen

* TEACH-ME: Online in Englisch & Franzésisch: http://www.mefmaction.com/index.php?option=com content&view=article&id=288&Itemid=356

« Tymes Trust: umfangreichste Informationen zur schulischen Ausbildung von Kindern und Jugendlichen mit ME http://www.tymestrust.org

« Carruthers BM, van de Sande MI, De Meirleir KL, et al. Myalgic encephalomyelitis: International Consensus Criteria. J Intern Med 2011;270(4):327-38.

Zugang zu Bildung-Schulausweis: Einfache Anpassungen, die vorab zwischen Lehrer und Schiler getroffen und vereinbart wurden, zum Beispiel
eine Pause einzulegen, eine Kleinigkeit zu essen, um wieder zu Kréften zu kommen, eine Sonnenbrille zu tragen wegen Lichtiiberempfindlichkeit,
nicht in der Schlange zu stehen oder die Erlaubnis, die Toilette aufzusuchen, kénnen ohne Diskussion oder Unterbrechung des Unterrichts in
Anspruch genommen werden durch Vorzeigen des Schulausweises.
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Fortsetzung der Autoren und deren Organisationszugehorigkeit von der Innenseite der vorderen Umschlagsseite.
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mRNA-Rezeptorexpression nach Belastung: Patienten mit ME sowie ME mit komorbider Fibromyalgie (B) wiesen eine signifikant erhéhte Expression
von Sinnesrezeptoren, adrenergen Rezeptoren und Immunsystem-Rezeptoren auf als Kontrollgruppen (A) sowie Patienten ausschlieBlich mit FM (D). Die
Untergruppe (C) wies eine Verminderung der Alpha-2A-Rezeptoren auf und berichtete (iber Symptome von orthostatischer Intoleranz (Ol).
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Abbildung 3 - Nachdruck mit Genehmigung. (Siehe Seite 3.)
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-facher Anstieg der mRNA gegeniiber dem A

Ausgedehnte Bereiche mit Minderdurchblutung sind charakteristisch fiir ME. Die Internationale Konsensleitlinie
3D-Vergleich zu Normwerten bei Erwachsenen II - Durchschn. Multimomentaufnahme (International Consensus Primer - ICP)
(Siehe Seite 4.) zur Myalgischen Enzephalomyelitis
! (ME) ist eine hervorragende priagnante
Zusammenfassung des  aktuellen
o De wravasenman 30 Comparison Ve Adult Normaie |1 Kenntnisstands von den fiihrenden

Lo b Ve Autoritdten in aller Welt. Es hat sich
auf diesem Gebiet so viel gedndert,
dass es schwierig ist, auf dem
Laufenden zu bleiben bei der Fiille an
neuen Informationen. Dieses einfach
zu lesende Handbuch bietet Leitlinien
zur sorgfiltigen Beurteilung und
Diagnose von Patienten, die an ME
leiden. Es erortert die jiingsten
Therapieempfehlungen. Ich fordere
alle Angestellten im
Gesundheitswesen und
Medizinstudenten eindringlich auf,
diese ICP zu lesen, um sich iiber diese
komplexe Erkrankung auf den
neuesten Stand zu bringen.

. " ; ; Dr. Lisa Beecham, MBBS, FRACGP
1 Interaktive Ansicht - kein Zerebellum 1 Linke mediale Ansicht Gold Coast, Australien

Von Ismael Mena, MD, Nuklearmedizin, 2010 Norm bis min. (Kortex max., Cb max.)
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INTERNATIONALE KONSENSKRITERIEN

Die europdische Gesellschaft fiir ME (European Society for ME - ESME) empfiehlt, dass:

« Forscher ausschlieBlich die ICC anwenden und die Krankheit in allen schriftlichen Unterlagen iiber ihre Forschung als
.ME" bezeichnen.
Regierungsbehaorden/Stiftungen Forschungsstipendien an Wissenschaftler vergeben, die die ICC anwenden.
Regierungsbehérden/Institutionen die ICC offiziell iibernehmen und sie auf offiziellen Webseiten verdffentlichen.
Arzte die ICC anwenden, um Patienten zu diagnostizieren, und ausschlieBlich den Diagnoseschliissel ME G93.3 in
Krankenbldttern von Patienten beziehungsweise in simtlichen schriftlichen Aufzeichnungen iiber diese Patienten
verwenden.
Anwidilte/Patientenvereinigungen mit einer Stimme sprechen, indem sie vereinbaren, die Krankheit als ,,ME" zu
bezeichnen.

(Die ESME wurde geschdffen als eine Denkfabrik fiir wissenschaftliche Forscher.)




