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Einleitung

Das chronische Fatigue-Syndrom (CFS) ist
eine oft schwer verlaufende Erkrankung,
die neben der Fatigue mit unterschiedlich
ausgeprägten körperlichen und neuroko-
gnitiven Symptomen einhergeht. Das CFS
kann als »vernachlässigte Erkrankung«
bezeichnet werden, denn obwohl das CFS
relativ häufig ist, wird es bei vielen Betrof-
fenen nicht dia gnos ti ziert. Nach Einschät-
zung der staatlichen US-Behörde für Krank-
heitskontrolle und Prävention (CDC) sind
alleine in den USA über 4 Mill. Menschen
vom CFS direkt betroffen, in Deutschland
geht man nach einer Studie des Bundes-
ministeriums für Gesundheit aus dem
Jahr 1993 von einer Prävalenz von 0,3%
aus. Die WHO hat das CFS als Erkrankung
des Nervensystems klassifiziert, im ICD
wird das CFS ebenfalls als neurologische
Erkrankung unter G93.3 geführt.

Pathogenese

Die genaue Ursache der Erkrankung ist bislang
nicht geklärt. Ein kürzlich erschienener Konsen-
susartikel beschreibt das CFS als eine Mu l t i -
s y s t eme r k r an kung mit Dysregulation des
Immunsystems, des Nervensystems und des zel-
lulären Energiestoffwechsels (1).

Bei den meisten Patienten beginnt die Erkrankung
akut, und es gibt eine Reihe von Evidenzen, dass
Infektionen und vor allem eine späte EPSTEIN-
BARR-Virus(EBV)-Erstinfektion, das PFEIFFER-Drüsen-
fieber, ein CFS triggern können. Aber auch andere
Infektionserreger sind im Zusammenhang mit
CFS beschrieben worden: HSV-1 und HHV6, Ente-
roviren, Influenza, aber auch intrazelluläre Bakte-
rien wie Chlamydien, Legionellen und Coxiellen.
Der Retrovirus XMRV konnte in Folgestudien
nicht bestätigt werden (2).

Obwohl das CFS oft mit einem Infekt beginnt und
die meisten Patienten anhaltende Infektsymptome
haben, lässt sich eine aktive Infektion nur noch
bei einem kleinen Teil der Patienten nachweisen.

P a t hogene t i s c h wird eine gestörte Immun-
regulation mit persistierender Immunaktivierung
vermutet, dazu passend findet sich bei vielen Pa-
tienten eine anhaltende T-Zell-Aktivierung wie bei
einem intrazellulären Infekt. CFS-ähnliche Krank-
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heitsbilder sind auch nach mehrfachen, in kurzen
Abständen erfolgten Impfungen mit starken Ad-
juvanzien (z. B. Gulf-War-Syndrom) sowie nach
Operationen und Fremdkörperimplantationen be-
schrieben worden. Gemeinsam ist diesen Erkran-
kungen, die kürzlich auch mit dem Synonym AISA
(autoimmune/inflammatory syndrome induced
by adjuvants) bezeichnet wurde, der Nachweis ei-
ner T-Zell-Aktivierung und häufigen Typ-II-Immun-
deviation (3).

F a t i g ue ist ein Symptom vieler immunpatholo-
gischer Erkrankungen. So tritt Fatigue auch häu-
fig bei Patienten mit Autoimmunerkrankungen,
wie rheumatoider Arthritis oder Multipler Sklerose
auf, genauso bei chronischen Infektionserkrankun-
gen, wie einer Hepatitis oder viralen Kardiomyo-
pathie oder unter einer immunmodulatorischen
Behandlung mit Interferon. Des Weiteren scheint
bei der sog. Tumorfatigue, die bei etwa 30% aller
Patienten nach Abschluss der Behandlung chro-
nisch wird, nach neueren Untersuchungen eine
entzündliche Genese eine wichtige Rolle zu spie-
len (4). Auch Autoantikörper gegen Schilddrüsen-
proteine, Neurotransmitter und Rezeptoren wur-
den beim CFS beschrieben. Eine Besserung der
Symptome unter therapeutischer Depletion von
B-Zellen spricht ebenfalls für einen immunologi-
schen Mechanismus (5). Ferner lässt sich bei vie-
len Patienten ein Immundefekt mit verminderter
Funktion natürlicher Killerzellen (NK-Zellen) oder
einem Immunglobulinmangel nachweisen. Außer-
dem sind Störungen der Mitochondrienfunktion
und im Gehirnstoffwechsel beschrieben (1).

Klinik

Das CFS ist durch die Trias Fatigue, neuro-
kognitive und immunologische Symptome
gekennzeichnet. Charakteristisch ist der
meist akute Beginn mit grippeähnlichen
Symptomen, oft begleitet von Halsschmer-
zen, Kopfschmerzen, Myalgien, Arthralgien,
Konzentrations-, Gedächtnis- und Schlaf-
störungen.

Initial ist das CFS oft nicht von der sog.
po s t v i r a l e n Fatigue zu unterscheiden,
einer Wochen bis Monate anhaltenden Fa-
tigue nach einem Infekt, die besonders
nach dem PFEIFFER-Drüsenfieber auftreten
kann, aber auch bei anderen viralen und
bakteriellen Infekten. Die Symptomatik

kann aber auch schleichend beginnen oder
schubweise verlaufen und über Jahre an
Schwere zu- oder abnehmen. Nicht selten
fällt auch eine Phase körperlicher oder
psychischer Überanstrengung mit dem
Krankheitsbeginn zusammen.

Die klinische Ausprägung und der Schwere-
grad der Fatigue unterscheiden sich teils
erheblich; wahrscheinlich handelt es sich
beim CFS um ein ä t i o l og i s ch nicht ein-
heitliches Krankheitsbild. Typisch für das
CFS ist die von Patienten manchmal ein-
drucksvoll geschilderte, oft erst am Folge-
tag einer Anstrengung auftretende Ver-
schlechterung, die sog. po s t e x e r t i o -
n e l l e Fatigue oder Malaise, die tagelang
anhalten kann. Das Krankheitsbild geht fast
immer auch mit neurokognitiven Sympto-
men einher, als Synonym wird im Engli-
schen für das CFS auch der Begriff myal-
gische Enzephalopathie (ME) verwendet.

Bei der kranialen MRT lassen sich manch-
mal herdförmige Signalveränderungen
nachweisen. Klinisch finden sich typischer-
weise meist ausgeprägte Konzentrations-
und Merkstörungen, auch als »brain fog«
bezeichnet, sowie Wahrnehmungs- und
gelegentlich periphere sensorische und
motorische Störungen. Weiterhin kommt
es oft zu Kopfschmerzen und erhöhter Reiz-
empfindlichkeit, ähnlich wie bei einem
Migräneanfall. Ein weiteres typisches Pro-
blem sind die trotz der schweren Erschöp-
fung bestehenden Ein- und Durch schlaf -
störungen und der nicht erholsame Schlaf.
Als immunassoziierte Symptome können
subfebrile Temperaturen, schmerzhafte
Lymphknotenschwellungen und eine un-
spezifische Pharyngitis auftreten. Oft ent-
wickeln sich gastrointestinale Beschwer-
den im Sinne einer Reizdarmsymptoma-
tik, eine Unverträglichkeit gegen viele
Nahrungsmittel und Medikamente und ei -
ne chronische unspezifische Entzündung
der Atemwege mit Sinusitis oder Reizhus-
ten. Gerade die immunassoziierten Sym -
ptome können sehr unterschiedlich aus-
geprägt sein und verschlimmern sich häu-
fig durch Infekte.

Während viele Patienten unter einer Häu-
fung von Infekten oder Herpesläsionen
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oder neu aufgetretenen Allergien leiden,
berichten andere Patienten, dass mit Be-
ginn der Erkrankung kaum noch Infekte
auftreten.

Diagnostik

Das CFS wird bislang nur über k l i n i -
s c h e  S ymp tome definiert. Leit sym -
ptom ist die schwere Erschöpfung, die dys-
proportional zu einer vorausgegangenen
Belastung steht und daher auch besser als
Fatigue bezeichnet wird. Eine Definition
der »Fatigue Coalition« bezeichnet Fati-
gue als »signifikante Müdigkeit, erschöpf-
te Kraftreserven oder erhöhtes Ruhebe-
dürfnis, disproportional zu allen kürzlich
vorangegangenen Anstrengungen« (6).

Für die D i agno s t i k hilfreich sind die
sog. »Kanadischen Kriterien«, die auch
CFS-typische Symptome und die weniger
umfangreichen CDC- oder FUKUDA-Krite-
rien einschließen (1). Typischerweise be-
ginnt das CFS mit einer uncharakteristi-
schen Infektsymptomatik oft aus voller
Gesundheit, es kann aber auch schon
 vorher Prodromi wie anhaltende Kopf-

schmerzen geben oder anamnestisch be-
reits wiederholte postinfektiöse Fatigue.
Bei einem Teil der Patienten kann serolo-
gisch eine späte EBV-Erstinfektion als
Krankheitsauslöser gesichert werden.
Wichtig ist, eine gezielte Infektanamnese
zu erheben, besonders auch Fragen nach
den Symptomen bei Krankheitsbeginn,
Zeckenbissen und Auslandsaufenthalt so-
wie nach chronischen Infektionen und
Herpesvirusläsionen.

Die Diagnose ist oft nicht einfach zu stellen,
wenn die Krankheit nicht mit einem Infekt
beginnt. Fatigue ist ein häufiges Symptom
in der Bevölkerung und der ärztlichen Pra-
xis, und die D i f f e r en z i a l d i a gno s e
der Fatigue ist umfangreich (Abb. 1).

Für die Abgrenzung gegenüber anderen
Formen von Erschöpfung sind auch die
DEGAM-Leitlinien »Müdigkeit« hilfreich.
Es sollte immer eine weitergehende Dia -
gnos tik zum Ausschluss internistischer
und neurologischer Erkrankungen ein-
schließlich einer kranialen MRT erfolgen.
Eine umfangreiche endokrinologische
Abklärung muss Teil einer jeden Fatigue-
diagnostik sein. Bei Patienten mit CFS

Depression
Angststörung

Burnout

Funktionelle
Organerkrankungen

Endokrine
Ursachen

Mangel
Vitamine

Spurenelemente

Medikamente
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Differenzialdiagnose 
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können sowohl erhöhte als auch ernied-
rigte Kortisolwerte gefunden werden.
Auch eine HASHIMOTO-Thyreoiditis geht
gehäuft mit einem CFS einher; in einer
kürzlich veröffentlichten Studie konnte
gezeigt werden, dass die Fatigue unter
 euthyreoter Stoffwechsellage mit der
Höhe der Anti-TPO-Antikörper korreliert (7).
Auch eine etwaige HASHIMOTO-Enzephalo-
pathie sollte dann abgeklärt werden, denn
es gibt überzeugende Berichte hinsicht-
lich der Effektivität von hoch dosierten
Steroiden (8).

Eine orthostatische Intoleranz kann bei
CFS-Patienten durch eine vasovagale Re-
aktion im SCHELLONG-Test objektiviert wer-
den. Eine primäre Schlafstörung als Ursa-
che einer Erschöpfung ist immer auszu-
schließen.

Die Depression ist eine wichtige Differen-
zialdiagnose bei schleichendem Krank-
heitsbeginn. Eine nicht unerhebliche Zahl
von Patienten entwickelt jedoch eine reak-
tive Depression, da die Erkrankung bei
vielen Patienten so schwer verläuft, dass
sie berufsunfähig sind und sich kaum
noch selbst versorgen können.

Immundiagnostik

Es gibt bislang k e i n en spezifischen dia -
gnos ti schen Marker für das CFS. Während
Entzündungsparameter wie C-reaktives
Protein (CRP) und Blutkörperchensen-
kungsgeschwindigkeit (BSG) normal sind,
finden sich häufig Zeichen einer Aktivie-
rung von T-Zellen, oft auch mit einer Lym-
phopenie einhergehend. Diese kann mit-
tels Oberflächenmarker durchflusszyto-
metrisch quantifiziert oder über eine ge-
steigerte Produktion von T-Zell-Zytokinen
nach In-vitro-Stimulation mit Con A (Con-
canavalin A, ein polyvalenter T-Zellstimu-
lator) nachgewiesen werden.

Bei etwa der Hälfte der Patienten lässt sich
ein milder humoraler Immundefekt nach-
weisen. So findet sich nach eigenen Un-
tersuchungen bei etwa einem Drittel der
Patienten ein Mangel der Immunglobulin-
Haupt- oder -Subklassen bzw. des kom-
plementaktivierenden Faktors MBL (man-

nosebindendes Lektin) sowie eine ver-
minderte NK-Zell-Funktion (9). Bei etwa
10% der Patienten findet sich umgekehrt
auch eine meist polyklonale Immunglobu-
linvermehrung.

Infektionsdiagnostik

Ein direkter Nachweis von Infektionserre-
gern gelingt selten. Immerhin lässt sich
nach eigenen Untersuchungen bei etwa
30% der CFS-Patienten entweder eine er-
höhte EBV-Last mittels PCR im Blut nach-
weisen oder eine auffällige EBV-Serologie
mit positivem EBV-VCA-IgM oder EA-IgG
als Hinweis für eine Reaktivierung oder
chronisch aktive Infektion (10).

Des Weiteren findet sich bei einem Teil der
Patienten ein Mangel an EBNA-Antikörpern
als möglicher Hinweis für eine Störung
der EBV-spezifischen Immunität. Die Dia -
gno se einer rezidivierenden HSV-1-, HSV-
2- oder VZV-Infektion lässt sich klinisch
stellen, im Zweifel kann eine PCR aus den
Bläschen erfolgen. Bei einer Zeckenanam-
nese sollte ein Borrelien-ELISA und falls
positiv ein ergänzender Westernblot (Im-
munoblot) durchgeführt werden.

Bei entsprechender Anamnese und Klinik
sollten weitere Erreger, wie Coxiella bur-
netii, Legionellen (Beginn mit Husten),
Denguevirus, Rickettsien (Auslandsauf-
enthalt), Bartonellen (Katzenkratzkrank-
heit), Chlamydien oder Enteroviren, sero-
logisch ausgeschlossen werden.

Bei häufigen bakteriellen Atemweginfek-
ten sollte ein Erregernachweis mit Anti-
biogramm erfolgen. Eine Studie bei 43 Pa-
tienten zeigte, dass im Liquor keine Viren
nachweisbar waren, während eine kalifor-
nische Studie bei 80% der Patienten Ente-
roviren in der Magenbiopsie nachweisen
konnte (11, 12).

Weitere Parameter

Es gibt darüber hinaus verschiedene Para-
meter, die bei Patienten mit CFS auffällig
sein können, bislang aber nicht in Studien
validiert sind. So ist beispielsweise ein 
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vermindertes intrazelluläres ATP in Lym-
phozyten ein möglicher Marker für erwor-
bene Funktionsstörungen der Mitochon-
drien (13).

Aus unserer Erfahrung haben viele Patien-
ten umfangreiche Laboruntersuchungen
durchlaufen. Es ist nur zu verständlich,
dass viele Betroffene infolge des Unver-
ständnisses, mit dem ihren Beschwerden
mangels Möglichkeit der Objektivierung
begegnet wird, Diagnostik, Befundinter-
pretation und Therapie letztlich selbst in
die Hand nehmen wollen.

Therapeutische Maßnahmen

Die wenigen kontrollierten medikamentö-
sen Therapiestudien, die es bislang gibt,
zeigen teilweise widersprüchliche Effekte
(14, 15). Magnesium- und Hydrokortison-
substitution zeigten in einer kontrollierten
Studie Wirksamkeit. Genauso sollte ein
Eisen- oder Phosphatmangel korrigiert
werden. Bei Patienten mit Depression ist
ein Therapieversuch mit Antidepressiva
oder Verhaltenstherapie gerechtfertigt, in
den USA läuft derzeit eine kontrollierte
Studie mit Duloxetin.

Eine Studie aus England, in der die Patien-
tenversorgung durch klinische Versor-
gungszentren für CFS organisiert ist, zeig-
te, dass sowohl ein verhaltenstherapeuti-
scher Ansatz als auch mäßige körperliche
Belastung einen positiven Effekt auf die
Fatigue haben können und bei etwa 20%
der Patienten zu einer lang anhaltenden
Besserung führen (16). Auch wenn das
Konzept der Studie umstritten ist, sollte
die Einhaltung eines geregelten Tagesab-
laufs mit der Schwere der Krankheit ange-
passten leichten körperlichen Aktivitäten
(z. B. kurzes Spazierengehen oder auch
nur an die Bettkante setzen) empfohlen
werden. Zu viel körperliche Belastung
sollte unbedingt vermieden werden, da es
dann zu einer Zunahme der Beschwerden
für viele Tage kommen kann, der post ex -
ertionellen Malaise, und bei andauernder
Überbelastung auch zu einer Krankheits-
verschlechterung. Über die Selbsthilfe-
gruppe gibt es Anleitungen für das Ener-

giemanagement, auch »Pacing« genannt.
Des Weiteren wird auch das Führen von
Aktivitätstagebüchern empfohlen.

Für die symptomatische Behandlung von
Schmerzen kann Paracetamol helfen. Nicht
selten haben Patienten jedoch auch schwe-
re fibromyalgieähnliche Schmerzen – hier
kann ein Versuch mit Pregabalin abends
oder auch eine verhaltenstherapeutische
Schmerztherapie sinnvoll sein. Bei den
häufig vorliegenden Schlafstörungen ist
Melatonin oder Tryptophan nach eigenen
Erfahrungen oft wirksam; sollte das nicht
ausreichen, kann Doxepin in niedriger Do-
sis (Beginn mit 2,5–5 mg) versucht wer-
den.

Liponsäure und N-Acetylcystein, die auch
antioxidative Eigenschaften haben, können
Muskelschmerzen und Fatigue manchmal
verbessern. Methylphenidat in niedriger
Dosis kann bei Konzentrationsstörungen
hilfreich sein. Bei den zuletzt genannten
Medikamenten handelt es sich jedoch um
einen off label use. Viele Patienten behan-
deln sich selbst mit Komplementärmedi-
zin und Nahrungsergänzungsmitteln, für
die es bislang kaum Daten aus Studien
gibt (14).

Auch bei fehlender Objektivierung der Be-
schwerden und oft unauffälligen labor-
chemischen und apparativen Befunden
sollte dem Patienten vermittelt werden,
dass die Beschwerden ernst genommen
werden. Die Notwendigkeit einer sympto-
matischen Therapie muss verdeutlicht
werden. Die Lösungsvorschläge sollten
motivierend, jedoch realistisch sein. Die
soziale und finanzielle Sicherung kann wie
bei anderen nicht zu beweisenden Erkran-
kungen schnell bedroht sein. Reaktive
 Depressionen und andere psychische Fol-
gebeschwerden sollten unbedingt mitbe-
handelt werden.

Antiinfektiöse und immunmodulatorische
 Therapieansätze

Ein wichtiger Baustein in der Behandlung
ist die Infektkontrolle. Bei Patienten, die
unter häufigen Herpesvirusrezidiven leiden,
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kann eine Suppressionstherapie versucht
werden (z. B. Valaciclovir 2�500 mg über
mindestens 8 Wochen, das für Herpesvi-
rus Typ 2 zugelassen ist) (17). Eine rando-
misierte Studie mit niedrig dosiertem Aci-
clovir bei CFS war negativ (18).

Patienten, die mit häufigen bakteriellen In-
fekten der Atemwege zu tun haben, sollten
gezielt nach Antibiogramm behandelt wer-
den. Eine ergänzende pulmologische, aller-
gologische und HNO-ärztliche Abklärung
sowie der Ausschluss eines Immundefek-
tes sollten je nach Klinik erfolgen. Bei Pa-
tienten, die an einem Immunglobulinman-
gel und bakteriellen Infekten leiden, kann
ein Substitutionsversuch über 6 Monate
stattfinden. Von 4 kontrollierten Studien
mit Immunglobulinen bei CFS-Patienten
zeigten 2 eine Wirksamkeit (19). Allergi-
sche Erkrankungen sollten behandelt wer-
den.

Bei Patienten mit Nahrungsmittelunver-
träglichkeiten muss auch an eine Laktose-,
Fruktose- und Histaminintoleranz gedacht
werden. Gegen Reizdarmbeschwerden hel-
fen Flohsamenschalen (Mucofalk) oft gut,
sie sollen neben dem Quelleffekt auch
eine antientzündliche Wirkung besitzen.
Selen, Vitamin D und Zink, die für die
 Immunfunktion wichtig sind, sollten bei
Patienten mit einem Mangel substituiert
werden, Vitamin D auch bei allen Patien-
ten, die keine Sonnenexposition haben. Für
eine weitere immunmodulatorische Sub-
stanz, einem TLR3-Liganden (Ampligen),
konnte bei 15% der Patienten Wirksamkeit
gezeigt werden, der allerdings bislang nur
eine Zulassung in Kanada hat (20).

Eine erste plazebokontrollierte Studie aus
Norwegen zeigt die Wirksamkeit des B-
Zell-depletierenden Antikörpers Rituximab
beim CFS. In dieser Studie konnte bei 10
von 16 CFS-Patienten eine deutliche Bes-
serung des klinischen Zustandes erreicht
werden (5). Eine noch nicht publizierte Fol-
gestudie zeigte eine anhaltende Remis -
sion nach Ende der Therapie bei einem
Teil der Patienten. Es gab jedoch auch ein-
zelne Patienten mit unerwartet schwere-
ren Nebenwirkungen auf die Rituximabin-

fusion. Auf Grundlage dieser Daten wird
in Norwegen gerade eine Multicenterstu-
die initiiert. 

Aufklärung

Beratung finden Patienten bei der Selbst-
hilfegruppe »Fatigatio« oder der »Lost
Voices Stiftung«. Für Ärzte gibt es am Na-
tional Institute of Health (NIH) In for ma -
tions ma te rial und auch einen »CFS tool-
kit«. Die »Kanadischen Kriterien« zur Dia -
gno se stel lung und eine Übersetzung des
»CFS toolkits« sind auf der Website der
»Lost Voices Stiftung« abrufbar (http://
www.lost-voices-stiftung.org). Weitere In-
formationen finden sich auch unter http://
www.iacfsme.org/home/primer/tabid/509/
default.aspx.

Fazit für die Praxis

� Patienten, die an chronischer Erschöp-
fung leiden, sollten gezielt auf einen Be-
ginn mit Infektsymptomen und das Vorlie-
gen weiterer CFS-assoziierter Symptome
befragt werden, die mithilfe der »Kanadi-
schen Kriterien« standardisiert erfasst
werden können.

� Fatigue ist ein häufiges Symptom inter-
nistischer und neurologischer Erkrankun-
gen; es sollte eine ausführliche Differen -
zialdiagnostik stattfinden.

� Als erste Labordiagnostik sind neben ei-
nem Blutbild, Ferritin, Kreatinin, Leber-
werte, Bilirubin, Elektrolyte einschließlich
Phosphat und Magnesium, TSH, IgG, IgA,
IgM, CRP und BSG sinnvoll.

� Die Versorgungssituation für Patienten
mit CFS ist in Deutschland bislang sehr
unbefriedigend, da es keine spezialisier-
ten Versorgungszentren gibt und die Be-
treuung dieser oft schwer kranken Patien-
ten primär beim Hausarzt erfolgen muss.

� Einige Rehabilitationskliniken haben
Fachabteilungen für Patienten mit CFS.
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Zusammenfassung

Das chronische Fatigue-Syndrom (CFS)
ist eine ernstzunehmende Krankheit, die,
neben einer anhaltenden Erschöpfung,
mit variabel ausgeprägten körperlichen
und neurokognitiven Symptomen einher-
geht. In Deutschland geht man davon aus,
dass derzeit etwa 300000 Menschen am
CFS erkrankt sind. Die Diagnose ist bisher
nur klinisch zu stellen, dazu sind Fragebö-
gen, wie z.B. die »Kanadischen Kriterien«,
hilfreich. Bei einem Großteil der Patienten
beginnt die Erkrankung mit Symptomen
einer akuten Infektion, und verschiedene
virale und mikrobielle Trigger wurden be-
schrieben. Das EPSTEIN-BARR-Virus (EBV)
scheint eine besondere Rolle in der Patho-
genese des CFS zu spielen, und eine auf-
fällige EBV-Serologie sowie ein Immun-
globulinmangel sind bei einem Teil der
Patienten nachweisbar. Die Therapie ist
bislang primär symptomorientiert.

SCHEIBENBOGEN, C., H.-D. VOLK, P. GRABOWSKI, 
K. WITTKE, C. GIANNINI, B. HOFFMEISTER and 
L. HANITSCH: Chronic Fatigue Syndrome. 
Current concepts in pathogenesis, diagnostic
 approaches and treatment

Summa r y : Chronic fatigue syndrome (CFS) is
considered as a neuroimmunological disease of
unknown origin characterized by severe fatigue
and various symptomes of neurocognitive and
immune dysregulation. Most likely etiological dif-
ferent subtypes of CFS exist. The estimated fre-
quency in Germany is 0.3%. Diagnosis is based
on clinical criteria. CFS onset is typical with a viral
illness and various viruses and bacteria have
been reported to trigger CFS. EPSTEIN-BARR virus
(EBV) has long been discussed as a cause or trig-
ger of CFS and both dysregulated EBV-specific
antibodies and enhanced EBV viral load as well as
immunoglobulin deficiency are present in a sub-
set of patients. Current standard care is sympto-
matic, but complementary medicine is frequently
self-administered by patients.

K e y  wo rd s : Chronic fatigue syndrome – 
EBV – immune deficiency – immune dysfunction
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