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Zusammenfassung

Nach wie vor wird kontrovers über die Rolle psychischer Faktoren 
bei der Entstehung und Aufrechterhaltung von Long Covid (LC) 
und Myalgischer Enzephalomyelitis /Chronisches Fatigue-Syndro-
me (ME/CFS) debattiert. Wir argumentieren, dass eine Psycholo-
gisierung von LC und ME/CFS erhebliche Risiken birgt: Sie führt zu 
potentiell schädlichen Therapien, invalidiert das Krankheitserleben 
der Betroffenen, erschwert wirksame Maßnahmen wie Pacing, 
lenkt den Fokus weg von notwendiger körperlicher Diagnostik und 
Therapie, benachteiligt die Betroffenen in der Begutachtung und 
belastet die Familien von betroffenen Kindern oder andere Ange-
hörigen in erheblichem Maße zusätzlich. Wir zeigen, dass viele der 
angeführten Argumente für eine psychische Mitverursachung 
unspezifisch oder empirisch unzureichend begründet sind. Unser 
Essay plädiert daher für größte Zurückhaltung bei der Zuschrei-
bung psychischer Faktoren im Interesse einer spezifischen, evi-
denzbasierten und patient*innenorientierten Psychiatrie und 
Psychotherapie.

Abstr act

The role of psychological factors in the development and 
course of Long Covid (LC) and Myalgic Encephalomyelitis/Chro-
nic Fatigue Syndrome (ME/CFS) remains a subject of controver-
sial debate. We argue that psychologizing LC and ME/CFS car-
ries significant risks: it leads to potentially harmful therapies, 
invalidates the patients' experience of illness, hinders effective 
interventions such as pacing, diverts focus from necessary phy-
sical diagnostics and treatment, disadvantages patients in 
medical assessments, and places a considerable additional 
burden on the families of affected children or other relatives. 
We show that many of the arguments presented for a psycho-
logical contribution are nonspecific or insufficiently supported 
by empirical evidence. Our essay therefore advocates for ex
treme caution in attributing psychological factors to these 
conditions, in the interest of a specific, evidence-based, and 
patient-centered psychiatry and psychotherapy.
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Welche Rolle spielt „die Psyche“ bei der Entwicklung und im Verlauf 
von Long COVID (LC) und Myalgic Encephalomyelitis/Chronic Fatigue 
Syndrome (ME/CFS)? Anhand dieser Frage spielt sich gerade eine be-
merkenswerte fachliche Debatte innerhalb der Psychiatrie und Psy-
chotherapie ab, die von Behandelnden, Forschenden und Betroffe-
nen mit großem Engagement geführt wird und unseres Erachtens 
mehrere übergreifende, für unser Fach zentrale Themen berührt: 
Lassen sich körperliche und psychische Leiden konzeptionell tren-
nen? Wie geht man mit Erkrankungen unklarer Ätiologie um, und 
wie beurteilt man das Krankheitserleben der Betroffenen bei poten-
tiell körperlichen Krankheiten, für die es noch keine individuell aus-
sagekräftigen Biomarker gibt? Es geht dabei um den Beitrag, aber 
auch die Grenzen unseres Faches, und um die Frage, ob es eine Über-
betonung psychischer Faktoren überhaupt geben kann und wo man 
hier eine gut begründete Grenze der eigenen Erklärungshoheit an-
erkennt. Gleichzeitig geht es darum, die Erfahrungen der Betroffe-
nen und ihrer Angehörigen zu verstehen und zu integrieren. Die 
Autor*innengruppe dieses kritischen Essays schließt deshalb Men-
schen mit eigener Krankheitserfahrung von LC und ME/CFS ein.

Vieles in dieser Debatte bewegt sich im Bereich von Annahmen 
und Interpretationen, da die Pathogenese von LC und ME/CFS noch 
nicht vollständig geklärt ist. Allerdings haben wir in den letzten Jah-
ren eine Reihe an Erkenntnissen gewonnen: Gruppenunterschiede 
zu gesunden Kontrollen finden sich bei LC und ME/CFS zum Beispiel 
hinsichtlich einer persistierenden Immunaktivierung, endothelia-
ler und mitochondrialer Dysfunktion, Neuroinflammation und be-
lastungsinduzierter Verschlechterung [1]. Man geht anhand sol-
cher Befunde und der klinischen Verläufe davon aus, dass es sich 
bei postakuten Infektionssyndromen wie LC um ein Spektrum mit 
unterschiedlichen Symptomgruppen, Phänotypen und Verläufen 
handelt. ME/CFS stellt eine besonders schwere Ausprägung dar und 
kann darüber hinaus auch infolge anderer Infektionserkrankungen 
wie der Grippe oder EBV-Infektionen, aber auch ganz unabhängig 
von Infektionen auftreten. ME/CFS ist seit 1969 von der Weltge-
sundheitsorganisation als neurologische Krankheit klassifiziert 
(ICD-10: G93.30 bzw. G93.31). Das Kernmerkmal von ME/CFS, das 
auch bei LC auftreten kann, ist die Post-Exertionelle Malaise (PEM). 
PEM bezeichnet eine häufig zeitverzögert auftretende Zustands-
verschlechterung nach körperlicher oder kognitiver Belastung [2]. 
Verschlechterungen nach PEM sind in vielen Fällen anhaltend und 
können zum Verlust der Mobilität und zu Bettlägerigkeit bis hin zu 
vollständiger Pflegebedürftigkeit führen [3]. PEM ist ein somati-
sches Symptom: Muskelbiopsiestudien zeigen Veränderungen bei 
Patient*innen mit LC und ME/CFS, die sich nach Belastung verstär-
ken [4] und die sich von Veränderungen aufgrund von längerer 
Bettruhe bei körperlich Gesunden unterscheiden [5].

Die Annahme, LC und ME/CFS seien überwiegend psychisch ver-
ursacht (z. B. [6]), ist auch aufgrund dieser Befunde nicht mehr halt-
bar. Die Debatte hat sich deshalb verschoben: Ging es ursprünglich 
um die Frage, ob LC und ME/CFS eigentlich psychische Erkrankun-
gen oder Symptome psychischer Erkrankungen seien, wird inzwi-
schen die postinfektiöse Ursache der Erkrankung weitgehend an-
erkannt [7, 8]. Stattdessen wird kontrovers diskutiert, inwieweit 
psychische Faktoren zur Chronifizierung und Aufrechterhaltung 
von LC und ME/CFS beitragen. Dabei gibt es grob vereinfacht zwei 
Positionen: Auf der einen Seite steht die Annahme, dass der Ver-
lauf von LC und ME/CFS maßgeblich von psychischen Faktoren ge-

prägt sei, etwa von einer gestörten Krankheitswahrnehmung, dys-
funktionalen Coping Strategien, Vermeidungs- und Dekonditionie-
rungsprozessen [7]. Diese Position wird zum Beispiel in vielen 
Lehrbüchern der Psychosomatik vertreten (z. B. [9]) und stellt oft 
eine Verbindung mit verhaltenstherapeutischen Krankheitsmodel-
len her. Wir nennen diese Position „sekundäre Psychologisierung“, 
im Gegensatz zur oben beschriebenen „primären Psychologisie-
rung“, die von einer rein psychischen Verursachung ausgeht. Dem 
gegenüber steht die Annahme, dass nicht nur das Auftreten, son-
dern auch der Verlauf von LC und ME/CFS vor allem durch biologi-
sche Prozesse bestimmt sind (z. B. [10]). Mögliche psychische Sym-
ptome sind nach dieser Lesart als sekundäre Folge oder als Komor-
biditäten der Erkrankungen anzusehen.

Warum wird über diesen auf den ersten Blick graduellen Unter-
schied so vehement gestritten? Warum ist es relevant, ob psychische 
Faktoren Ursache oder Folge der Erkrankung und ihres Verlaufs sind? 
Wir möchten im Folgenden zunächst auf die Schäden und Risiken 
eingehen, die damit einhergehen, wenn psychische Faktoren als we-
sentlich für den Verlauf und die Prognose von LC und ME/CFS ange-
nommen werden. Dabei macht es unserer Auffassung nach kaum 
einen Unterschied, ob eine primäre Psychologisierung oder die jetzt 
vielfach vertretene sekundäre Psychologisierung vorgenommen 
wird, da die Konsequenzen für die Betroffenen ähnlich sind. Im Lich-
te dieser negativen Auswirkungen überprüfen wir dann die Argu-
mente für eine wichtige Rolle solcher psychischer Prozesse bei LC 
und ME/CFS und versuchen, eine sowohl evidenzbasierte als auch 
patient*innenorientierte Antwort auf die Frage zu geben, welche 
Rolle „die Psyche“ bei der Diagnose und Behandlung von LC und ME/
CFS spielen sollte. Wir möchten dabei deutlich machen, dass große 
Zurückhaltung hinsichtlich psychischer Entstehungs- und Chronifi-
zierungsfaktoren von LC und ME/CFS eine gut begründete und in un-
seren Augen sogar ethisch gebotene Position ist.

Schäden und Risiken durch eine Attribution 
auf psychische Faktoren

1. Schädigung durch Aktivierung
Ätiologische Modelle sind vor allem dann wichtig, wenn sie jeweils 
spezifische therapeutische Konsequenzen nach sich ziehen, die auch 
unerwünschte Wirkungen haben können. Bei LC und ME/CFS stehen 
dabei vor allem die Auswirkungen einer therapeutischen körperli-
chen Belastungssteigerung bzw. der Nutzen konsequenter Schonung 
im Mittelpunkt. Analog zu Somatoformen Störungen bzw. Somati-
schen Belastungsstörungen, Depressionen und auch Angststörun-
gen geht ein auf psychischen Faktoren beruhendes Krankheitsmo-
dell von einem Teufelskreis aus Rückzug, Inaktivität und wachsender 
Einschränkung aus, dem durch eine Aktivierung begegnet werden 
muss. Häufig wird in diesem Zusammenhang der Begriff „Dekondi-
tionierung“ verwendet, der eine körperliche Schwächung aufgrund 
von Schonung oder Vermeidung beschreibt [7]. Zentral für eine Ver-
hinderung von Chronifizierung ist nach diesem Verständnis eine ak-
tivierende Therapie. Wenn man aber von einer körperlichen Grund-
krankheit ausgeht, bei der ein Überschreiten einer möglicherweise 
stark erniedrigten individuellen Belastungsschwelle zu einer Zu-
standsverschlechterung führt, dann stellt eine derartige Therapie-
empfehlung eine Gefahr für die Betroffenen dar.
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Eine inhaltlich repräsentative Auswertung von Betroffenenbe-
richten auf einem Portal von TKK und Deutscher Gesellschaft für 
Patientensicherheit [11] ergab, dass Belastungssteigerungen, die 
häufig therapeutisch motiviert waren, bei vielen Betroffenen zu 
nachhaltigen Verschlechterungen der Erkrankung geführt haben. 
In 72 % der ausgewerteten Berichte war von „schädigenden oder 
Fehl-Behandlungen, überwiegend aktivierenden Therapien im Rah-
men einer Reha oder ärztlichen Empfehlungen zu Sport und Bewe-
gung“ die Rede [11]. Eine Befragung von fast 4000 Menschen mit 
LC und ME/CFS in den Vereinigten Staaten über hilfreiche Behand-
lungserfahrungen ergab für „Graded Exercise Therapy“ die bei wei-
tem schlechteste Bewertung: 50 % derjenigen, die Erfahrung mit 
dieser Therapieform hatten, gaben an, dass es ihnen danach deut-
lich schlechter gegangen sei, weitere 30 % gaben eine moderate 
oder leichte Verschlechterung an, nur 10 % eine zumindest leichte 
Verbesserung [12]. Ursächlich für diese Verschlechterungen ist in 
der Regel das Vorliegen einer PEM [3]. Auch wenn es noch erhebli-
chen Forschungsbedarf gibt, geht man inzwischen pathophysiolo-
gisch von einer Störung des Energiestoffwechsels aus [13, 14], 
wobei eine Überlastung zu messbaren Gewebeschäden führen kann 
[4]. Die Erfahrung der Betroffenen, dass nicht die Schonung zu einer 
Verschlechterung führt, sondern im Gegenteil die Aktivierung, 
stimmt mit diesen Befunden überein. Die Gefahr einer Zustands-
verschlechterung durch Aktivierung ist auch deshalb so relevant, 
weil die Verschlechterungen irreversibel sein können [3].

2. Invalidierung des Krankheitserlebens
Über eine konkrete Schädigung durch unangemessene Belastung 
hinaus wird die Zuschreibung der Erkrankung bzw. des Verlaufs auf 
psychische Prozesse von sehr vielen Betroffenen als inkongruent 
mit der eigenen Krankheitswahrnehmung geschildert [11, 15]. 
Viele Menschen, insbesondere Frauen, mit ME/CFS machen die Er-
fahrung, dass Ärzt*innen ihre Symptomschilderungen als Ausdruck 
persönlicher Eigenschaften (z. B. überempfindlich, ängstlich) inva-
lidieren [16]. Die Erfahrungen der Betroffenen ähneln sich: Das An-
zweifeln des eigenen Krankheitserlebens, die Infragestellung der 
eigenen Körperwahrnehmung, die Suggestion, dass ungelöste psy-
chische Probleme hinter der Erkrankung steckten, die Unterstel-
lung, dass (bei einer extrem einschränkenden potentiell chroni-
schen Krankheit) ein „sekundärer Krankheitsgewinn“ vorliege oder 
dass trotz eines arbeitsunfähigkeitsbedingten finanziellen Abstie-
ges ein „Rentenbegehren“ vorläge. In einer 2024 von uns durchge-
führten Online-Befragung gaben über 80 % der Betroffenen an, eine 
Psychologisierung der eigenen Krankheit erlebt zu haben. Diese 
Erfahrung war eng mit dem Erleben von Stigmatisierung und einem 
Vertrauensverlust gegenüber der Medizin assoziiert [17]. Qualita-
tive und quantitative Studien beschreiben durchgängig ein hohes 
Ausmaß an Stigmatisierung, der sich Patient*innen mit LC oder ME/
CFS insbesondere bei Behandler*innen ausgesetzt sehen [18, 19]. 
Ähnliche Erfahrungen wurden beispielsweise auch von psychiat-
risch/psychosomatisch fehldiagnostizierten Patient*innen mit 
rheumatischen Erkrankungen beschrieben [20]. Das Einordnen von 
ME/CFS als psychosomatisch sowie das Gefühl, von anderen nicht 
verstanden zu werden, waren häufig genannte Ursache für Suizid-
gedanken bei Menschen mit ME/CFS in der Schweiz [21].

Im Zusammenhang mit dem Therapieziel einer Aktivierung 
kommt der Invalidierung des eigenen Krankheitserlebens eine be-

sondere Bedeutung zu: Da objektive Krankheitsmarker noch nicht 
zur Verfügung stehen, sind die Körperwahrnehmung und die indi-
viduelle Krankheitserfahrung der Betroffenen die einzigen Größen, 
nach denen Aktivität und Schonung gesteuert werden können. Für 
eine vorausschauende Steuerung der eigenen Belastung mit dem 
Ziel, unterhalb der individuellen Belastungsgrenze zu bleiben, hat 
sich der Begriff „Pacing“ etabliert [3]. Wenn unter der Annahme 
einer „Dekonditionierung“ oder „fehlerhaften Erwartungshaltung“ 
die Wahrnehmung von Belastungsgrenzen und Belastungsfolgen 
in Frage gestellt, als „Vermeidung“ fehlgedeutet und als Teil des 
Problems konzeptualisiert wird, dann wird effektives Pacing unter-
laufen. Im schlimmsten Fall wird dann therapeutisch eine Ver-
schlechterung der Krankheit herbeigeführt – was, wie oben schon 
ausgeführt, nicht nur im Fall von „Graded Exercise Therapy“ tat-
sächlich viele Betroffene auch berichten [11, 12].

3. Vernachlässigung medizinischer Handlungsmöglichkeiten
Neben solchen möglichen direkten Schädigungen sehen wir aber 
auch mittelbare Schäden durch die Annahme einer psychischen 
Mit-Verursachung oder -Aufrechterhaltung. Hier möchten wir ins-
besondere die in den meisten Fällen völlig unzureichende medizi-
nische Versorgung der Betroffenen anführen. ME/CFS ist ein multi
systemisches Krankheitsbild, das sowohl Hausärzt*innen als auch 
Fachärzt*innen herausfordert. Das Angebot eines Krankheitsmo-
dells, das wesentlich auf psychischen Faktoren beruht, kann die 
Notwendigkeit unterlaufen, sich auf Seite der Behandelnden (z. B. 
in der hausärztlichen Versorgung) mit den Möglichkeiten der so-
matischen Behandlung, die es inzwischen zumindest im Rahmen 
einer Lebensqualitätsverbesserung bzw. -stabilisierung gibt, aus-
einanderzusetzen. So sind einzelne Symptome und Komorbiditä-
ten wie das Posturale orthostatische Tachykardiesyndrom (POTS) 
oder das Mastzellaktivierungssyndrom (MCAS) in manchen Fällen 
medikamentös im Sinne eines Symptommanagements behandel-
bar [22]. Anstatt die Unsicherheit hinsichtlich eines noch nicht voll-
ständig verstandenen Krankheitsbildes anzuerkennen, berichten 
viele Betroffene davon, dass ihre Krankheit auch von Hausärzt*innen 
unkritisch als psychisch bedingt eingeordnet wurde („Ich solle ein-
fach an meinen psychischen Problemen arbeiten und Ausdauer-
training betreiben“) [11].

Eine sachlich nicht begründete „F-Diagnose“ als Folge der Psycho-
logisierung von LC oder ME/CFS kann zudem vielfältige negative Se-
kundäreffekte haben – vom Behandlungsverlauf bis hin zu arbeits- und 
versicherungsrechtlichen Aspekten. Es ist gut belegt, dass körperliche 
Beschwerden von Menschen mit psychischen Krankheiten in der so-
matischen Medizin oft weniger Beachtung finden [23]. Wenn eine „F-
Diagnose“ durch die Betroffenen abgelehnt wird, kann das als fehlen-
de Krankheitseinsicht pathologisiert werden. Wenn psychotherapeu-
tische Maßnahmen bei einer vermeintlich psychischen Erkrankung 
keine Wirkung zeigen, könnten Betroffene das fälschlich auf eigenes 
Unvermögen attribuieren, oder ihnen wird von Therapeut*innenseite 
fehlende Mitwirkung unterstellt – ein Vorwurf, von dem zahlreiche 
Betroffene berichten [11].

4. Benachteiligung bei der Begutachtung
Ein weiterer Bereich massiver Benachteiligung sind in vielen Fällen 
Begutachtungen – sei es für Erwerbsminderungsrente, Anerken-
nung als Berufskrankheit, Grad der Behinderung oder Pflegegrad. 



Schomerus G et al. Welche Rolle spielt …  Psychiat Prax | © 2026. The Author(s)

Kritisches Essay

Das Angebot eines psychosomatischen Krankheitsmodells kann 
dazu führen, dass körperliche Beeinträchtigungen unterschätzt 
oder als „funktionell“ abgetan werden. Wenn man von einer „De-
konditionierung“ oder einem „Rentenbegehren“ als Ursache für 
Chronifizierung ausgeht, dann können anhaltende Beschwerden 
leicht als Ausdruck fehlender Anstrengung oder zumindest fehlen-
der psychotherapeutischer Interventionen oder psychosomatischer 
Rehabilitation fehlgedeutet werden [11]. Im Begutachtungskon-
text ist die Annahme einer psychischen „Mitbeteiligung“ durch die 
zu Begutachtenden nicht zu widerlegen, im Gegenteil, oft muss 
gerade die Ablehnung dieses Krankheitsmodells als Beleg für seine 
Relevanz herhalten. Während im therapeutischen Kontext ein 
Krankheitsmodell zumindest theoretisch als nicht hilfreich abge-
lehnt oder die Therapie beendet werden kann, besteht diese Mög-
lichkeit beim Zugang zu Sozialleistungen nicht.

5. Soziale Folgen für Familien mit Kindern bzw. Eltern mit LC 
und ME/CFS
Schließlich möchten wir auf die extrem belastete Position von Eltern 
von Kindern mit LC und ME/CFS hinweisen, die nicht nur mit einer 
schweren Krankheit ihres Kindes konfrontiert sind und große Schwie-
rigkeiten haben, Behandelnde zu finden, sondern die sich zudem 
massiven Anschuldigungen ausgesetzt sehen. Die Logik ist dieselbe: 
Wenn man davon ausgeht, dass Krankheitsverläufe nicht primär auf 
biologische Prozesse, sondern auf dysfunktionales Coping zurück-
zuführen sind, dann werden Eltern schnell als Teil des Problems an-
gesehen, weil sie versuchen, ihre Kinder vor übermäßiger Belastung 
zu schützen. Immer wieder folgen daraus schwere Vorwürfe oder 
drastische Maßnahmen wie der Entzug des Sorgerechts wegen ver-
meintlicher Kindeswohlgefährdung bis hin zu Diagnosen mit dem 
eigentlich sehr seltenen Münchhausen-by-Proxy Syndrom [24]. Ähn-
liche Vorgänge werden auch für ältere Menschen bei der Pflege ihrer 
erwachsenen Kinder berichtet. In Selbsthilfenetzwerken wird darü-
ber hinaus berichtet, dass erkrankten Eltern der Sorgerechtsentzug 
droht, weil sie ihre Familien nicht mehr ausreichend mit Care-Arbeit 
versorgen könnten und als negatives Vorbild für die Kinder fungie-
ren würden. Wohlgemerkt sind das Berichte über einzelne Fälle in 
einem Bereich, über den es unseres Wissens noch keine wissen-
schaftlichen Studien gibt. Allerdings werden die Schädigungen für 
die Betroffenen nicht erst in dem Moment real, in dem sie Gegen-
stand empirischer Studien sind, sondern schon jetzt.

Die Annahme psychischer Faktoren bei der Genese oder dem 
Verlauf von LC und ME/CFS ist also keineswegs trivial, es geht nicht 
um theoretische Krankheitsmodelle. Primäre oder sekundäre Psy-
chologisierung haben ganz konkrete negative Folgen für den Um-
gang mit der Erkrankung und deren Verlauf: Sie führen zu potenti-
ell schädlichen Therapien, invalidieren das Krankheitserleben der 
Betroffenen, erschweren wirksame Maßnahmen wie Pacing, len-
ken den Fokus weg von notwendiger körperlicher Diagnostik und 
Therapie, benachteiligt die Betroffenen in der Begutachtung und 
belasten die Familien von betroffenen Kindern oder andere Ange-
hörigen in erheblichem Maße zusätzlich.

Argumente für eine Rolle psychischer 
Faktoren bei der Aufrechterhaltung oder 
Chronifizierung

Angesichts der genannten konkreten Risiken und möglichen Schä-
den, die eine Psychologisierung von LC und ME/CFS verursacht, er-
scheinen viele Argumente für eine Rolle psychischer Faktoren un-
spezifisch, d. h. es werden Schlussfolgerungen auf der Grundlage 
genereller Annahmen oder aufgrund von Modellen zu anderer 
Krankheiten gezogen. Zum Beispiel wird argumentiert, dass man 
eine psychische Beteiligung gar nicht sinnvoll ausschließen könne, 
da psychische Faktoren bei jeder chronischen Krankheit relevant 
seien. Tatsächlich kann man aber den Anteil und die Art psychischer 
Einflussfaktoren nur bestimmen, wenn der „nicht-psychische“ An-
teil bekannt ist – wie etwa bei Multipler Sklerose, bei Krebserkran-
kungen, und bei chronischen Herzerkrankungen. Solange es noch 
keine validen Biomarker für individuelle Krankheitsverläufe gibt, 
bleibt die Relevanz psychischer Faktoren im Einzelfall, aber auch 
auf Gruppenebene Spekulation. Das gilt auch, wenn das biopsy-
chosoziale Modell als Beleg dafür angeführt wird, dass es quasi 
immer psychische Faktoren gebe, die berücksichtigt werden müss-
ten. Solange über die Pathophysiologie der Erkrankung noch wenig 
bekannt ist, der „Bio“-Anteil des Modells also nicht genau bestimm-
bar ist, verleitet das Modell dazu, die psychosozialen Anteile zu 
überschätzen, ohne dass es hier die Möglichkeit einer externen Va-
lidierung gäbe. Tatsächlich trifft das Modell selbst gar keine Aussa-
gen über Wirkungsrichtung und -stärke von bestimmten Einflüs-
sen, es ist unserer Auffassung nach eher als Matrix zu verstehen, 
auf deren Grundlage Hypothesen formuliert und empirisch über-
prüft werden könnten.

Auch das Argument, dass die Dichotomie zwischen Psyche und 
Soma längst überwunden sei, es also gar nicht sinnvoll sei, zwischen 
körperlichen und psychischen Faktoren zu unterscheiden, geht am 
eigentlichen Problem vorbei. In der Psychiatrie wissen wir, dass sich 
psychische Krankheit von den Funktionen der Psyche her definiert, 
unabhängig von neurobiologischen Korrelaten. Wir nehmen also 
sehr wohl eine konzeptionelle (aber nicht materielle) Trennung kör-
perlicher und psychischer Funktionen und Störungen vor. Um eine 
Störung psychischer Funktionen zu diagnostizieren, brauchen wir 
trennscharfe diagnostische Kriterien. Geht es nicht um psychische 
Krankheit, sondern um psychische Faktoren unterhalb der Diagno-
seschwelle, dann bleibt die Annahme etwa einer gestörten Krank-
heitswahrnehmung oder -verarbeitung bei einer noch nicht voll-
ständig verstandenen körperlichen Erkrankung wie LC und ME/CFS 
spekulativ. Sie müsste in Anbetracht der möglichen schädlichen 
Konsequenzen besonders gut begründet oder eben unterlassen 
werden, da durch eine Pathologisierung von Körperwahrnehmung 
und Copingverhalten die wichtigsten Instrumente der Belastungs-
steuerung durch die Patient*innen invalidiert werden.

Als weiteres Argument für eine psychische Mitbeteiligung wird 
die in verschiedenen Studien gefundene relativ hohe Komorbidität 
mit psychischen Krankheiten angeführt. Meistens werden aller-
dings Screeningfragebögen wie der PHQ-9 oder GAD-7 verwendet, 
um die psychische Symptombelastung zu erfassen (z. B. [25, 26]). 
Hier finden sich auf deskriptiver Ebene erhebliche Symptomüber-
schneidungen zu LC und ME/CFS, im PHQ-9 etwa bei den Items zu 
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Energielosigkeit, Konzentrationsstörungen, Schlafstörungen und 
Bewegungsstörungen. Wenn diese Symptome jeden Tag vorliegen 
wird allein dadurch schon ein Wert von 12 erreicht, der formal einer 
leichtgradigen Depression entspricht, ohne dass tatsächlich de-
pressive Symptome vorliegen müssen. Durch die Verwendung von 
unpassenden Screeninginstrumenten kommt es also zu einer sys-
tematischen Überschätzung der psychischen Komorbidität. Aber 
auch abgesehen von solchen Messfehlern ist eine Komorbidität kein 
Argument für eine Äquivalenz, eher für gemeinsame Risikofakto-
ren oder Pathomechanismen, die es zu erforschen gilt. Während 
unserer Erfahrung nach gerade Betroffene, die schon einmal eine 
psychische Krankheit hatten, sehr differenziert berichten, dass sich 
ein Erleben der Symptome von psychischer Krankheit tiefgreifend 
vom Erleben von ME/CFS unterscheide, und dass etwa eine An-
triebsminderung etwas anderes sei als eine Fatigue oder PEM, kann 
eine Psychologisierung des Krankheitsbildes auf Seite der 
Behandler*innen eine genaue Anamnese und klinische Differenti-
aldiagnose geradezu verhindern, weil zu schnell falsche diagnosti-
sche Schlüsse gezogen werden.

Monitoring unerwünschter Wirkungen in 
Therapiestudien
Die Berichte vieler Betroffener und ihrer Angehörigen machen deut-
lich, dass man das Leid, das gerade schwerste Krankheitsverläufe ver-
ursachen, kaum überschätzen kann. Wir alle kennen die Bilder von 
Menschen, die in abgedunkelten Zimmern liegen und fast jeder Teil-
habe und Aktivität beraubt sind. Zuletzt schlug die Sterbehilfeorga-
nisation „Deutsche Gesellschaft für Humanes Sterben e.V.“ Alarm, 
weil sie besorgniserregend viele Anträge auf assistierten Suizid von 
besonders jungen, schwerkranken Menschen mit ME/CFS erhielt 
[27]. Auch wenn die genannten Schädigungen, insbesondere die 
Progression zu ME/CFS, nicht alle Patient*innen mit LC betreffen, 
sind die Konsequenzen für einen erheblichen Teil der Betroffenen 
gravierend und müssen unter allen Umständen vermieden werden.

Dem Leitsatz „primum non nocere“ folgend müsste deshalb ein 
sehr hoher Maßstab an die Qualität der Studien zu Interventionen 
bei LC und ME/CFS angelegt werden [28], insbesondere an das Mo-
nitoring unerwünschter Wirkungen. Erstaunlicherweise ist das nicht 
der Fall. Eine systematische Übersicht über Psychotherapiestudien 
bei LC fand bei acht von elf eingeschlossenen Studien keinerlei Infor-
mationen über unerwünschte Wirkungen [29]. Das Vorliegen von 
PEM, der entscheidende klinische Parameter, wird häufig nicht oder 
nicht differenziert erhoben [30, 31]. Viele Studien wurden ohne Kon-
trollgruppe durchgeführt und können deshalb positive Spontanver-
läufe sowie unspezifische Erwartungseffekte nicht von Therapieer-
folgen unterscheiden (z. B. [32]). Als Zielvariablen werden häufig 
nicht objektive Maße für die körperliche oder kognitive Belastungs-
fähigkeit berichtet, sondern subjektive Outcomes [33]. Eine aktuel-
le kontrollierte Studie zu einer stationären psychotherapeutischen 
Intervention konnte keine Wirkung auf körperliche Symptome fest-
stellen [34]. Zudem verleiten hohe Drop-out Raten in einigen Studi-
en dazu, negative Effekte zu unterschätzen (z. B. [33]). Die Berichte 
über teilweise massive, nachhaltige Schädigungen durch aktivieren-
de Therapieverfahren stehen damit in Kontrast zu einer gewissen 
methodischen Sorglosigkeit vieler Studien bezüglich des Monito-
rings und der Prädiktion solcher unerwünschten Therapiewirkun-

gen. Diese Sorglosigkeit vermittelt den fatalen Eindruck, dass die Be-
troffenenberichte über iatrogene Schädigungen für irrelevant oder 
unglaubwürdig gehalten werden. Uns erscheint es aber im Gegen-
teil essentiell, dass Studien die Möglichkeit ungünstiger Verläufe und 
unerwünschte Therapiewirkungen gezielt adressieren. Schließlich 
muss die Sicherheit, durch ein Verfahren keinen Schaden herbeizu-
führen, deutlich größer sein als die Wahrscheinlichkeit, dass ein Ver-
fahren therapeutisch wirksam ist.

Aufschlussreich ist hier der Unterschied zu Medikamentenstu-
dien. Dort wird schon aus Haftungsgründen jeder unerwünschten 
Wirkung nachgegangen, allein der Verdacht auf schwere Neben-
wirkungen hat Konsequenzen. Unser Eindruck ist, dass bei aktivie-
renden Therapieverfahren für LC und ME/CFS stattdessen eher die 
Erfahrungen der Betroffenen und ihrer Angehörigen in Zweifel ge-
zogen, als Teil der Krankheit umgedeutet und relevante Outcome-
Parameter, die auf iatrogene Schädigungen hinweisen würden, 
nicht gründlich erhoben werden. Es müsste eigentlich selbstver-
ständlich sein, an Studien zu psychotherapeutischen Interventio-
nen oder Rehabilitationsmaßnahmen in Bezug auf potentielle Schä-
den die gleichen Maßstäbe anzulegen wie an Medikamentenstu-
dien. Das unterbleibt aber und vermittelt den falschen Eindruck, 
dass Psychotherapie nie schaden könne. Das hat Folgen: In der ak-
tuellen S1-Leitlinie wird Bewegung und Ausdauertraining zur Ver-
meidung von Chronifizierung empfohlen, und nur für Krafttraining 
wird eine Einschränkung hinsichtlich PEM gemacht [35], eine Emp-
fehlung, die ganz offensichtlich die vielfach dokumentierten nega-
tiven Erfahrungen vieler Betroffener ignoriert [3].

Welche Rolle spielt die Psyche?
Die Krankheitserfahrung von Menschen mit LC und ME/CFS kann 
außerordentlich belastend sein und es gibt, ähnlich wie in der Psy-
choonkologie, natürlich Raum für psychotherapeutische Unterstüt-
zung bei der Krankheitsbewältigung, falls diese von den Betroffe-
nen gewünscht wird, die Schwere der Erkrankung dies noch zulässt 
und entsprechende Plätze – mit entsprechender Fachkenntnis und 
zumeist online – überhaupt verfügbar sind.

Lassen sich körperliche und psychische Leiden konzeptionell 
trennen? Die Erfahrung vieler Menschen mit LC und ME/CFS zeigt, 
dass sie konzeptionell sogar getrennt werden müssen, da relevan-
te Therapieentscheidungen davon abhängen. Damit wird keine 
Aussage über die biologischen Korrelate psychischer Prozesse oder 
die Einheit von Körper und Psyche gemacht, denn darum geht es 
gar nicht. Auch das biopsychosoziale Modell hilft an dieser Stelle 
nicht weiter. Verweise auf dieses Modell sind im Zusammenhang 
von LC und ME/CFS ein Allgemeinplatz, der keinerlei konkrete dia-
gnostische oder therapeutische Schlussfolgerungen ermöglicht. 
Der Verweis auf das Modell droht vielmehr dazu beizutragen, die 
Wahrnehmungen der Betroffenen in Frage zu stellen, und stattdes-
sen eine gestörte Krankheitsverarbeitung, fehlende Krankheitsein-
sicht, andere psychische Probleme oder gar einen „sekundären 
Krankheitsgewinn“ anzunehmen, ohne dass diese Annahmen fal-
sifizierbar wären.

Es ist die Kernaufgabe der Psychiatrie und Psychotherapie, psy-
chische Krankheiten verlässlich zu diagnostizieren. Dazu gehört 
auch, psychische Gesundheit zu erkennen. In letzter Zeit wurde 
dabei ein „Concept Creep“ beklagt, die inflationäre Pathologisie-
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rung von Lebenskrisen und Stimmungstiefs [36]. Es wäre auch vor 
diesem Hintergrund falsch, einer Patient*innengruppe ein poten-
tiell nebenwirkungsbehaftetes „psychisches“ Krankheitsverständ-
nis aufzudrängen. Psychiatrische und psychosomatische Diagno-
sen dürfen keine „Resterampe“ für medizinisch unzureichend er-
forschte Krankheiten und schlecht verstandene Symptome sein. 
Unsere Fachdisziplin muss spezifischer sein. Für psychische Krank-
heiten gibt es valide Diagnosekriterien, die im Einzelfall überprüft 
werden können, und eine sorgfältige Differentialdiagnose zu kör-
perlichen Symptomen ist dabei essentiell. Eine darüberhinausge-
hende Pathologisierung von individuellen Coping-Strategien oder 
dem Krankheitserleben erscheint unseriös und birgt das Risiko gra-
vierender Fehleinschätzungen, solange es keine Möglichkeit gibt, 
die biologische Grundkrankheit verlässlich zu monitoren.

Welche Position sollten also Psychiatrie und Psychotherapie in 
der Debatte um die „psychischen Anteile“ bei LC und ME/CFS ein-
nehmen? Die Annahme psychischer Faktoren für die Genese oder 
Aufrechterhaltung von LC und ME/CFS erscheint uns nicht nur un-
zureichend begründet, sondern vor allem riskant, mit dem Poten-
tial, Betroffenen erheblichen Schaden zuzufügen. Es ergibt keinen 
Sinn, ein solches Krankheitsmodell mit zweifelhaftem Nutzen und 
erheblichen Risiken gegen die Erfahrungen Betroffener durchzu-
setzen.

Wir sollten stattdessen daran arbeiten, die Phänomenologie von 
LC und ME/CFS so gut zu verstehen, dass wir das Krankheitsbild noch 
sicherer von behandlungsbedürftigen psychischen Krankheiten ab-
grenzen können. Wo tatsächlich komorbide psychische Erkrankun-
gen vorliegen, sollten diese unter dem Aspekt der Selbstbestimmung 
behandelt werden – wobei auch hier eine Anpassung der Therapie 
an das Krankheitsbild und insbesondere PEM notwendig ist, um keine 
gesundheitliche Verschlechterung zu riskieren. Das bedeutet, bei 
psychotherapeutischen Angeboten die individuelle Belastungsgren-
zen zu berücksichtigen, etwa durch Videosprechstunden – so wie 
dies auch in der G-BA Richtlinie Long COVID gefordert wird [37] –, 
kürzere Termine oder Kommunikation über Sprachnachrichten. Im 
Zweifelsfall muss die Psychotherapie gegenüber anderen Aktivitä-
ten zurückstehen, um begrenzte Energiereserven z. B. für die Kom-
munikation mit Angehörigen nutzen zu können.

Es gibt vermutlich eine Sorge, durch ein Eingehen auf die Be-
dürfnisse und Krankheitserfahrungen der Patient*innen zu einer 
vermeintlichen Chronifizierung beizutragen. Diese Sorge darf aber 
nicht den Blick auf die Gefahren der Psychologisierung einer primär 
körperlichen Erkrankung verstellen. Sie muss vielmehr abgelöst 
werden durch die Bereitschaft, das Erfahrungswissen der Betroffe-
nen als Ressource und Informationsquelle für den Krankheitspro-
zess anzuerkennen. Das gilt auch für die Wissenschaft: die Erfah-
rung der Betroffenen muss als zentrale Ressource für die Forschung 
verstanden werden. Konstruktive Vorschläge und Kritik von Betrof-
fenen sollten willkommen sein, weil sie neue Perspektiven eröffnen 
und helfen, Orthodoxien in Frage zu stellen. Die Psychiatrie als Fach 
hat in der Vergangenheit von der Psychiatriekritik, der engagierten 
Infragestellung vermeintlicher Gewissheiten, enorm profitiert. Des-
halb liegt es auch im Interesse unserer Fächer, die Kritik der Betrof-
fenen aufzugreifen und zu nutzen, anstatt sie als „querulatorisch“ 
oder „aggressiv“ abzuqualifizieren. Um gezielt wirken zu können 
brauchen Psychiatrie und Psychotherapie die Fähigkeit, auch die 
Grenzen der eigenen Wirkmöglichkeiten anzuerkennen.

Wir sollten außerdem das bereits vorhandene biomedizinische 
Wissen in die Breite der medizinischen Versorgung tragen. Und wir 
sollten deutlich machen, wo wir keine psychische Erkrankung er-
kennen können, damit die schweren, körperlichen Symptome der 
Betroffenen von den entsprechenden Fachdisziplinen bestmöglich 
behandelt werden können. Gerade die Psychiatrie und Psychothe-
rapie sollte in der Lage sein, unzureichend begründete Psychologi-
sierung zurückzuweisen.
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