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Akute Müdigkeit und Erschöpfung empfinden viele nach einer erfolg-
reich bewältigten sportlichen oder beruflichen Herausforderung 
durchaus nicht als unangenehm. Manche Menschen fühlen sich jedoch 
langfristig müde, erschöpft und leistungsgemindert und machen nicht 
zuletzt eine berufliche Beeinträchtigung mit allen sozialen Konsequen-
zen geltend. Erschöpfung gilt als eine der häufigsten Beschwerden in 
der Allgemeinbevölkerung. 

S chon im Altertum wurde über 
chronische Erschöpfung berichtet, 
nur die Terminologie und das je-

weilige Erklärungsmodell änderten sich 
im Laufe der Jahrhunderte. In den letz-
ten 150 Jahren wurden immer wieder 
teils körperliche, teils seelische Ursa-
chen diskutiert. Im Jahr 1869 beschrieb 

George Beard aus den USA in seiner Pu-
blikation „Neurasthenia, or nervous Ex-
haustion“ [1], die 1881 ins Deutsche 
übersetzt wurde, ein Krankheitsbild, 
welches bis heute Aktualität besitzt. Das 
von ihm beschriebene klinische Bild, 
das als „Neurasthenie“ noch in der ICD-
10 (F 48.0) aufgenommen wurde, ent-

spricht den Symptomlisten der somato-
formen Störungen unserer Zeit. Jean M. 
Charcot wertete die Beschwerden als 
Funktionsstörung des Zentralnerven-
systems, Sigmund Freud dagegen als 
Konversionsneurose [2]. Die Lehrbücher 
der Nervenkrankheiten aus dem 19. 
Jahrhundert enthalten die noch heute 
gegenwärtigen Symptome wie rasche Er-
schöpfbarkeit, vorzeitige Ermüdung, 
nachlassende Gedächtnisleistung, Kon-
zentrationsstörungen, unbestimmten 
Schwindel, Kopfschmerzen, Reizbarkeit 
und anderes. Von Binswanger stammt 
eine ausführliche Monografie über „Die 
Pathologie und Therapie der Neurasthe-
nie“ mit einer Symptombeschreibung, 
die dem heutigen Chronic Fatigue Syn-
drome (CFS) entspricht [3]. 

Die innere Batterie chronisch erschöpfter 
Menschen läuft schneller leer als bei anderen.
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Neurasthenie wurde anfangs über-
wiegend als körperliche Erkrankung ge-
wertet. Eine zunehmend seelische Kom-
ponente erhielt sie, nachdem die damals 
häufig auftretenden schweren Erkran-
kungen wie Tuberkulose oder Lues, die 
zu einer Erschöpfung führten, vermehrt 
in den Hintergrund traten. Demgegen-
über wurden in den USA und England 
zwischen 1934 und 1957 mehrfach Er-
krankungen beschrieben, die mit akuter 
allgemeiner Schwäche und leichtem Fie-
ber, aber ohne neurologische Ausfälle 
einhergingen. Damals wurde eine „aty-
pische Poliomyelitis“ diskutiert, da zu 
jener Zeit die Poliomyelitis im Mittel-
punkt der Aufmerksamkeit stand. Ähn-
liche Krankheitssymptome traten zwi-
schen 1950 und 1980 zum Teil epide-
mieartig auf, was den Begriff „benigne 
epidemische myalgische Encephalomy-
elitis“ prägte. Im Jahr 1984 wurden ähn-
liche klinische Bilder in der Region des 
Lake Tahoe in den USA beobachtet, wel-
che die Aufmerksamkeit der Medien auf 
sich zogen. Die damals präsente These 
einer Virusgenese wurde über einen 
längeren Zeitraum diskutiert; überzeu-
gend nachgewiesen werden konnte sie 
jedoch nicht [4]. 

Das Chronic-Fatigue-Syndrom
Seit dem Jahr 1988 wird das Krankheits-
bild von den Centers for Disease Control 
and Prevention (CDC) als „Chronic-Fa-
tigue-Syndrom“ (CFS) oder chronisches 
Erschöpfungssyndrom bezeichnet. Die 
Symptomatik ist dabei identisch mit den 
früheren Beschreibungen der Neuras-
thenie [5]. Weiterhin wird auch der Be-
griff „myalgische Encephalomyelitis“ 
(ME) im angloamerikanischen Sprach-
raum genutzt. In europäischen Ländern 
ist er irreführend, da der Begriff ein Sy-
nonym für die Diagnose „Multiple Skle-
rose“ ist und sich beim CFS überhaupt 
keine Entzündungszeichen im Gehirn 
oder Rückenmark nachweisen lassen – 
weder klinisch noch in den bildgeben-
den Verfahren oder in der Labordiag-
nostik. Daher taucht CFS in der ICD-11 
unter 8E49 als „Postvirales Müdigkeits-
syndrom auf“ und wurde in der vorhe-
rigen ICD-10 mit G 93.3 im neurologi-
schen Kapitel verschlüsselt.

Aktuell wird die Prävalenz in der All-
gemeinbevölkerung mit etwa 0,3 % an-

gegeben [6, 7], wobei Frauen doppelt so 
häufig wie Männer erkranken.

Klinisches Bild
Klinisch steht die subjektive Empfin-
dung ausgeprägter Erschöpfung, die Fa-
tigue, im Vordergrund, für die es im 
Einzelfall nach Ausschluss von anderen 
Erkrankungen keine Erklärung gibt. Der 
Begriff „fatigue“ bedeutet auf Englisch 
und Französisch Ermüdung und Er-
schöpfung. Insofern wird unter Fatigue 
in Zusammenhang mit CFS eine sich 
durch Schlaf nicht bessernde Erschöp-
fung körperlicher und geistiger Art ver-
standen, die durch vorausgegangene An-
strengungen nicht erklärt werden kann 
[6]. Es liegt kein charakteristischer psy-
chopathologischer oder somatischer Be-
fund vor [8].

Zweifellos ist, dass neben durchaus 
leichten Verläufen auch solche schwers-
ter Ausprägung bestehen können, wobei 
die Betroffenen nicht selten auf den Roll-
stuhl angewiesen sind und in erhebli-
chem Umfang pflegerischer Betreuung 
bedürfen.

Begleiterkrankungen
Auf die hohe Komorbidität mit Depres-
sionen, Angststörungen und anderen 
seelischen Störungen wurde überein-
stimmend in einer Vielzahl von Publi-
kationen verwiesen [9, 10, 11, 12, 13]. Seit 
Jahren wurde zudem auf einen Zusam-
menhang mit dem Fibromyalgie-Syn-
drom hingewiesen, welches neben Ganz-
körperschmerzen auch Müdigkeit und 
nicht erholsamen Schlaf als Kernsymp-
tome aufweist, ebenso eine Vielzahl von 
somatoform anmutenden Beschwerden 
[14, 15, 16, 17, 18].

Diagnostik
Mit den derzeit verfügbaren diagnosti-
schen Methoden lässt sich in aller Regel 
kein pathologischer Befund erheben. 
Klinische Untersuchung, Laborbefunde 
und bildgebende Verfahren bleiben häu-
fig unauffällig.

Erste Kriterien für die Diagnose eines 
CFS stellten Fukuda et al. [19] im Jahr 
1988 aus den Centers for Disease Control 
and Prevention (CDC) in Atlanta auf. 
Ursprünglich forderten sie neben einer 
Reihe von körperlichen Beschwerden 
das Kernsymptom Abgeschlagenheit mit 

einer Reduktion der Leistungsfähigkeit 
um mehr als 50 %. Später gab es mehre-
re Modifikationen, wobei stets der Aus-
schlusscharakter der Erkrankung her-
vorgehoben wurde. 

Nach den kanadischen Konsensuskri-
terien [20] aus dem Jahr 2003 müssen 
Fatigue und Zustandsverschlechterung 
nach Belastung (postexertionelle Malai-
se) obligat erfüllt sein, zusätzlich min-
destens eines der Symptome Schlafstö-
rungen und Schmerzen vorliegen sowie 
zwei oder mehr neurologische/kognitive 
Manifestationen und eines oder mehre-
re Symptome aus den Kategorien auto-
nome, neuroendokrine oder immunolo-
gische Manifestationen. Für die Diagno-
se muss die Erkrankung zudem für min-
destens sechs Monate bestehen (Tab. 1).

Der Bell-Score (1995) ist eine Punkte-
skala, die als Messinstrument für die 
Schwere der durch die Erkrankung her-
vorgerufenen Einschränkungen dient 
[21, 22].

Letztlich bleibt das CFS eine Aus-
schlussdiagnose. Andere Erkrankungen 
müssen ausgegrenzt werden, da eine 
Fülle von Krankheitsbildern, auch 
schwere Viruserkrankungen zu einer 
langdauernden Erschöpfung und Mü-
digkeit führen können. Als beispielhaft 
neben vielen anderen Ursachen sei auf 
die Tumor-Fatigue und die MS-Fatigue 
[23, 24] verwiesen. Das CFS ist hingegen 
eine rein deskriptive Diagnose, die auf 
den subjektiven Angaben der Betroffe-
nen beruht und sich einem Nachweis mit 
objektiven Methoden entzieht.

Ätiologie und Pathogenese
Bis heute bestehen unterschiedliche Auf-
fassungen hinsichtlich der Krankheits-
ursache mit teils erbittert ausgetragenen 
Diskussionen bezüglich einer organi-
schen oder eher psychosomatischen 
ätiologischen Pathogenese.

In der Leitlinie „Müdigkeit“ der Deut-
schen Gesellschaft für Allgemeinmedi-
zin und Familienmedizin (DEGAM) 
[25], wird auf die verschiedenen Defini-
tionen des CFS hingewiesen. Gemein-
sam ist das neue, nicht durch andere Er-
krankungen, Substanzen oder Belastun-
gen erklärbare Auftreten von Müdigkeit 
und diverser Zusatzsymptome. Nach der 
DEGAM handelt es sich um eine rein de-
skriptive und sehr selten erfüllte diag-
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nostische Kategorie, vermutlich hetero-
gener Ätiologie.

Lange wurde eine virale Genese ver-
mutet und insbesondere das Epstein-
Barr- und das Herpesvirus als Verursa-
cher diskutiert. Dies konnte bislang je-
doch nicht bestätigt werden, weil eine 
überaus hohe Durchseuchung mit die-
sen Viren in der Allgemeinbevölkerung 
besteht.

Nach Henningsen [26] gilt aus psycho-
somatischer Sicht die postinfektiöse 
Ätiologie des CFS als widerlegt. Eine 
Fülle anderer Publikationen geht dage-
gen von einer organischen Ursache aus, 
möglich ist eine Multisystemerkran-
kung bei gestörter Immunregulation [6].

Nach aktueller Expertenmeinung [6, 
27] ist die genaue Ursache des CFS bis-
lang nicht geklärt, das Auftreten nach 
einer Infektion wird jedoch als häufig 
angenommen. Folglich wird das CFS 
über klinische Symptome, sein Schwere-
grad über Fragebögen definiert; am häu-
figsten werden die Kanadischen Konsen-
suskriterien angewandt (Tab. 1). Einen 
spezifischen diagnostischen Marker für 
CFS gibt es bislang nicht. Verschiedene 

Laborparameter können auffällig sein, 
sind aber bisher nicht in Studien vali-
diert. Bislang sind auch keine Medika-
mente zur kausalen Therapie verfügbar. 
Die Behandlung bleibt demnach symp-
tomatisch, um die subjektiven Auswir-
kungen der Erkrankung zu lindern und 
orientiert sich an dem Prinzip des „Pa-
cing“ – hierbei wird ein individuelles Be-
lastungsniveau eingehalten, um Über-
anstrengungen zu vermeiden [6, 28].

Das CFS ist daher bis heute eine hin-
sichtlich Ursache und Pathogenese un-
geklärte Erkrankung, wobei bereits früh 
immer wieder ein Zusammenhang mit 
einer durchgemachten Infektionskrank-
heit diskutiert, aber bisher nicht bewie-
sen wurde. 

Ausbruch der COVID-19-Pandemie
Die Infektion mit dem neuen „severe 
acute respiratory syndrome corona virus 
2“ (SARS-CoV-2) führte zu einem bisher 
unbekannten Krankheitsbild, welches 
erstmals in Wuhan in der chinesischen 
Provinz Hubei beschrieben und als Co-
rona Virus Disease 2019, kurz CO-
VID-19, bezeichnet wurde. Durch die 

Weltgesundheitsorganisation (WHO) 
wurde die Infektion am 11. März 2020 
zur Pandemie erklärt [29].

SARS-CoV-2 gehört zu den respirato-
rischen Viren, die bei Erkrankung pri-
mär die Atemwege betreffen. Dies ist 
auch für COVID-19 charakteristisch. 
Die Übertragung erfolgt über Tröpf-
cheninfektion, aber auch eine Schmier-
infektion auf Gegenständen mit einer 
Inkubationszeit von etwa fünf bis sechs 
Tagen ist möglich. 

Im günstigsten Fall verhält sich eine 
COVID-19-Erkrankung wie ein vorü-
bergehender grippeähnlicher Infekt der 
oberen Luftwege mit unproduktivem 
Husten und Dyspnoe, beschrieben sind 
aber auch schwere Krankheitsverläufe 
bis hin zu schwersten beatmungspflich-
tigen Pneumonien. Unter Fieber leiden 
bis zu 90 % der Erkrankten. Frühzeitig 
bestehen zudem neurologische Sympto-
me wie Kopfschmerzen, Muskelschmer-
zen mit CK-Erhöhung, Schwindel, Ver-
wirrtheit und besonders häufig Geruchs- 
und Geschmacksverlust (bis zu 80 %). 
Letzterer wird als nahezu pathognomo-
nisch angesehen. Beobachtet wurden 
auch Meningitis, Myelitis, Enzephalitis 
und Schlaganfälle. Bei schweren Krank-
heitsverläufen mit längerer Intensivbe-
handlung ist an eine Critical-Illness-Po-
lyneuropathie zu denken. Gastrointesti-
nale Symptome wie Übelkeit, Erbrechen 
und Leberfunktionsstörungen werden 
häufig angegeben, schließlich auch eine 
Nierenbeteiligung.

Bei 80 % der Erkrankten besteht ein 
milder Verlauf, 10–15 % zeigen eine 
schwere und 5 % eine lebensbedrohliche 
Krankheitssymptomatik, die vor allem 
durch die respiratorische Insuffizienz im 
Rahmen der Lungenbeteiligung be-
stimmt ist. Die Mortalität wird mit 
1–2 % angegeben. Die Mehrzahl der Be-
troffenen erholt sich nach der Erkran-
kung allerdings vollständig. Residuale 
Riechstörungen bilden sich bei mehr als 
85 % der Patienten binnen sechs Mona-
ten weitgehend zurück [29]. Laut Ro-
bert-Koch-Institut (RKI) waren – Stand 
6. Juni 2022 – in Deutschland 26,5 Mil-
lionen Menschen an einer COVID-
19-Infektion erkrankt. Von diesen gel-
ten inzwischen 97 % als genesen, das 
heißt, ihnen kann keine Viruslast mehr 
nachgewiesen werden. 

Tab. 1: Kanadische Konsensuskriterien für die Diagnose des CFS

Obligat zu erfüllende Kriterien:

	— Fatigue

	— Postexertionelle Malaise

	— Schlafstörung oder Schmerz

Neurologisch-kognitive Kategorie (zwei oder mehr Symptome):

	— Verwirrheit

	— Konzentrationsschwierigkeiten 

	— Kurzzeitgedächtnisprobleme 

	— Desorientiertheit 

	— Störung der Informationsverarbeitung, des Kategorisierens oder der Wortfindung

	— Wahrnehmungs- und Empfindungsstörungen, z. B. räumliche Instabilität 

	— Ataxie, Muskelschwäche und Faszikulationen

	— Kognitive und sensorische Überlastungsphänomene (u. a. Fotophobie)

Weitere Kategorien (mindestens ein Symptom aus zwei Kategorien):

	— Autonome Manifestationen:  
u. a. orthostatische Intoleranz, posturale orthostatische Tachykardie, Palpitationen, Reizdarm
syndrom und Übelkeit, Blasenentleerungsstörungen

	— Neuroendokrine Manifestationen: 
Thermostatischer Stabilitätsverlust mit Temperaturschwankungen, Schweißausbrüchen, wiederkeh-
renden Gefühlen von Fieberhaftigkeit und kalten Extremitäten, Intoleranz gegenüber extremer Hit-
ze und Kälte; Gewichtsstörungen; Verlust der Anpassungsfähigkeit und Verschlechterung bei Stress

	— Immunologische Manifestationen: 
empfindliche Lymphknoten; Halsschmerzen; grippeähnliche Symptome; allgemeines Unwohlsein; 
neue Unverträglichkeiten gegenüber Nahrungsmitteln, Medikamenten und/oder Chemikalien

Quelle: Carruthers et al. Journal of Chronic Fatigue Syndrome. 2003;11: 7-97 [13]
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Long- und Post-COVID-Syndrom
Nicht selten persistieren die Folgen einer 
COVID-19-Infektion jedoch über einen 
längeren Zeitraum. Dabei ergeben sich 
interessante Analogien zum Chronic Fa-
tigue Syndrome aus der momentan 
hochaktuellen Situation bezüglich des 
Long- oder Post-COVID-19-Syndroms. 

Als Long-COVID werden Beschwer-
den bezeichnet, die länger als vier Wo-
chen nach der Infektion noch anhalten, 
als Post-COVID Verläufe, die mehr als 
zwölf Wochen nach der Infektion persis-
tieren. In den USA werden die langfris-
tigen Folgen nach COVID-19 als „post
acute sequelae of COVID-19 (PASC)“ 
bezeichnet. Die ICD-10 verschlüsselt sie 
mit U 09.9. 

Die Angaben über die Häufigkeit ei-
nes Post-COVID-Syndroms variieren in 
der Literatur je nach untersuchter Pati-
entenpopulation [29], sie schwankt von 
15 % bis zu 80 % Betroffener [30, 31]. Die 
Beschwerden gelten als unabhängig vom 
Schweregrad der Akutinfektion und 
können auch bei Patienten mit initial 
mildem Verlauf auftreten. Bei vielen Er-
krankten kommt es im Verlauf zu einer 
Spontanheilung oder zu einer deutli-
chen Abschwächung der Symptome. 

Klinische Präsentation
Das Fatigue-Syndrom gilt als das mit 
Abstand häufigste Symptom bei Post-
COVID [31]. Es stellt eine besondere He-
rausforderung in der Beurteilung und in 
der Behandlung dar. Da es sich auch in 
diesen Fällen um eine rein subjektive 
Empfindung handelt, gibt es keine ob-
jektiven Parameter. Begleiterscheinun-
gen sind Depressivität, Angststörungen 
und psychosoziale Belastungen [31]. Da-
von abzugrenzen ist die „Fatigability“ 
als objektiv messbare Minderung der 
motorischen oder kognitiven Perfor-
mance [32].

Problematisch sind häufig genannte 
Symptome im Rahmen von Post-CO-
VID wie Müdigkeit, rasche Erschöpfbar-
keit, verminderte Belastbarkeit, Kopf-
schmerzen, Dyspnoe, Husten, Konzent-
rations- und Gedächtnisstörungen, „Ne-
bel im Kopf“, Schlafstörungen, Gelenk-
schmerzen, Muskelschwäche und psy-
chische Beeinträchtigungen [33], die 
sich objektiv schwer nachweisen lassen. 
Sie treten gelegentlich nach einem be-

schwerdefreien Intervall auf und stellen 
insgesamt eher unspezifische Beschwer-
den dar. Wie bereits erwähnt, wird be-
sonders häufig das Symptom „Fatigue“ 
als anhaltende Erschöpfung und rasche 
Ermüdbarkeit angegeben.

Auch psychische Beschwerden werden 
oft als Spätfolge einer COVID-19-Infek-
tion geschildert und umfassen vermin-
derte Belastbarkeit, Ängste, Depressio-
nen und auch klinische Zeichen einer 
posttraumatischen Belastungsstörung. 
Letztere treten vor allem nach lebensge-
fährlichen Verläufen mit längerer inten-
sivmedizinischer Behandlung und Beat-
mungspflicht auf, wodurch die Trau-
makriterien durchaus erfüllt sein kön-
nen [34]. Die übrigen Diagnosekriterien 
sind dabei zu berücksichtigen. Sie er-
schließen sich im Grunde aus der Ana-
mnese, der Verhaltensbeobachtung und 
aus einem sorgfältig erhobenen psycho-
pathologischen Befund. Der Anteil neu-
ropsychiatrischer Symptome bei Post-
COVID-Patienten wird auf 25–56 % ge-
schätzt [30]. 

Diagnostik
Das Long-/Post-COVID-Syndrom kann 
durch einzelne Laborwerte nicht objek-
tiviert werden, und auch normale Resul-
tate schließen ein solches nicht aus. Die 
häufig angesprochene Fatigue-Sympto-
matik kann hingegen mit denselben Di-
agnosekriterien des Chronic Fatigue 
Syndromes herangezogen werden, wie 
sie oben beschrieben wurden (Tab. 1).

Selbstverständlich sollten aber auch 
mögliche Differenzialdiagnosen für das 
geklagte Beschwerdebild berücksichtigt 
werden. Dazu zählt unter anderem, pri-
mär zu beurteilen, ob mögliche Folgen 
einer Lungen- oder Herzbeteiligung vor-
liegen. Diese lassen sich meist internis-
tisch objektivieren. Ebenfalls auszu-
schließen sind schwere neurologische 
Komplikationen wie Enzephalopathie, 
zerebrale Ischämie und Guillain-Barré-
Syndrom. In aller Regel finden sich bei 
den genannten Erkrankungen entspre-
chende organpathologische Befunde. 
Kognitive Störungen können mit neuro-
psychologischen Verfahren nachgewie-
sen werden; diese sind jedoch ätiolo-
gisch unspezifisch und können nur im 
Kontext der gesichert abgelaufenen Er-
krankung kausal zugeordnet werden. 

Therapie
Eine ursachenorientierte Behandlung 
des Long- und Post-COVID-Syndroms 
ist nicht bekannt. Daher gilt, wie beim 
CFS, ein individuell angepasstes körper-
liches und mentales Stufentraining im 
Sinne eines „Pacing“ als entscheidende 
Möglichkeit, die Leistungsfähigkeit der 
Betroffenen zu verbessern. Grundsätz-
lich ist bei den Langzeitfolgen ein „De-
crescendo-Charakter“ zu erwarten.

Die COVID-19-Erkrankung kann ge-
gebenenfalls als Arbeitsunfall oder Be-
rufskrankheit (BK-Nr. 3101) anerkannt 
werden und unterliegt dann den ent-
sprechenden sozialrechtlichen Kriterien 
in der Beurteilung [33].

Ätiologische Theorien
Die genaue Ursache protrahierter Ver-
läufe nach einer COVID-19-Infektion ist 
nicht bekannt. So werden eine Virusper-
sistenz, ein chronischer Hyperinflam-
mationsprozess oder verschiedene Au-
toimmunphänomene diskutiert. Auch 
Vorerkrankungen oder Prädispositionen 
könnten eine Rolle spielen.

Im Gegensatz zu SARS-CoV-2 und 
seinen chronischen Verlaufssyndromen 
ist die Fatigue als postinfektiöses Symp-
tom längst bekannt – beschrieben wird 
sie etwa nach einer schweren Virusgrip-
pe, einer Lungenentzündung sowie einer 
HIV-Krankheit oder einer sonstigen 
schweren Infektionskrankheit. Disku-
tiert wird unter anderem eine Erhöhung 
der Interleukine 6 und 10, wie auch beim 
Chronic Fatigue Syndrome [35]. Allge-
mein gehört sie zu den am häufigsten be-
richteten Beschwerden in der Primär-
versorgung und ist dadurch ein unspe-
zifisches klinisches Zeichen. Deshalb 
steht auch der Ausschluss anderer Ursa-
chen trotz durchgemachter COVID-
19-Infektion im Vordergrund.

Synopsis
Das Chronic Fatigue Syndrome ist seit 
vielen Jahren bekannt und fasst die im-
mer wieder beschriebene Symptomatik 
der chronischen Müdigkeit und vorzei-
tigen Erschöpfbarkeit mit den verschie-
denen Begleitbeschwerden zusammen. 
Eine überzeugende Erklärung für das 
Syndrom fand sich bislang nicht. Wird 
CFS nun mit dem erst seit zwei Jahren 
beobachteten Post-COVID-Syndrom 
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verglichen, ergeben sich eklatante Paral-
lelen. So ist die Symptomatik bei CFS 
und Post-COVID-19 im Grunde iden-
tisch. Wie beim Post-COVID-Syndrom 
wird auch beim CFS seit Jahrzehnten ein 
Zusammenhang mit einer Virusinfekti-
on etwa Epstein-Barr- oder Herpesvirus 
diskutiert, ohne dass dahingehend ein 
wissenschaftlicher Konsens erzielt wer-
den konnte. Ebenso wurde die Möglich-
keit einer psychischen Ursache über eine 
längere Zeit erwogen, jedoch konnte sie 
in den meisten Fällen nicht überzeugend 
belegt werden. Im Vergleich dazu be-
steht beim Post-COVID-Syndrom ein 
enger zeitlicher Zusammenhang mit der 
akuten SARS-CoV-2-Infektionskrank-
heit und dadurch eine allgemeine wis-
senschaftliche Übereinstimmung hin-
sichtlich einer viralen Genese.

Die neu aufgetretene Infektion CO-
VID-19 lässt daher die lange bekannte 
Krankheitsentität CFS in neuem Licht 
erscheinen. Obgleich bisher kein allge-
mein anerkannter Beweis für eine Virus-
genese vorliegt, ist es naheliegend, diese 
frühere Theorie für die Entstehung eines 
CFS wieder aufzugreifen.

Eine ausschließlich psychische Gene-
se kann dann wohl nicht mehr ange-
nommen werden. Psychische Störungen 
sind dementsprechend eher als Folgeer-
scheinungen zu werten – der erlebten 
Beeinträchtigung, der Hilflosigkeit, der 
Einschränkung sozialer Kontakte, der 
negativen Emotionen und Kognitionen 
durch die ständige Müdigkeit und Er-
schöpfung im Sinne eines biopsycho
sozialen Krankheitsmodells.

Fazit für die Praxis
Das seit Jahrzehnten bekannte und um-
strittene Chronic Fatigue Syndrome, 
wofür bis heute, trotz zweifellos im Ein-
zelfall, schwerwiegender subjektiver Be-
einträchtigung, keine objektiven Nach-
weise bestehen, hat seit zwei Jahren im 
Rahmen der COVID-19-Erkrankung 
außerordentliche Parallelen im Long- 
und Post-COVID-Syndrom gefunden. 
Frühere Diskussionen über eine mögli-
che Virusgenese sind dadurch wieder 
aktuell geworden, sodass die Annahme 
einer rein seelischen Störung nicht mehr 
überzeugt – obgleich nach wie vor ent-
sprechende allgemein akzeptierte Belege 
dafür fehlen.
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