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Im nachfolgenden Text verwendete Abkiirzungen:

BSG
CFS
C-PAP
v-GT
ICD 10

ICPC 2

MCS
ME
TSH

Blutsenkung

Chronic Fatigue Syndrome = chronisches Mudigkeitssyndrom
Continuous positive airway pressure
Gamma-Glutamyl-Transferase

International Code of Diseases. Version 10 wird derzeit in
Deutschland in der vertragsarztlichen Versorgung obligat
verwendet.

International Classification of Primary Care. Version 2 wird in
vielen Landern im hausarztlichen Bereich als adaquate
Diagnosekodierung angesehen und eingesetzt.

Multiple Chemical Sensitivity Syndrome
Myalgic Encephalitis (alternative Bezeichnung fur CFS)

Schilddrisen-stimulierendes Hormon
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1 Ziele und Definition

1.1 Ziele

Ein groBes Spektrum maoglicher Erkrankungen und Belastungen kann dazu
fihren, dass Patienten das Symptom "Mudigkeit" in der hausarztlichen
Praxis prasentieren. Mit dem in dieser Leitlinie dargelegten wissenschaft-
lich begriindeten Vorgehen soll Arzten in der Priméarversorgung ein Raster
zur Verfligung gestellt werden, relevante Stérungen festzustellen und Pa-
tienten entsprechend zu beraten; dabei ergibt sich die "Relevanz" einer-
seits aus der Schwere, andererseits aus der Haufigkeit einer Erkrankung;
"abwendbar gefahrliche Verlaufe" sind auch dann zu erkennen, wenn sie
selten sind. Gleichzeitig soll unnétige Diagnostik vermieden und eine bio-
psycho-sozial definierte Arzt-Patienten-Beziehung gestarkt werden; damit
hoffen wir, auch eine einseitige Fixierung (z.B. auf somatische Ursachen)
zu vermeiden. Es werden Hilfen zum Umgang mit ausgewahlten Proble-
men gegeben, die haufig bei Patienten mit diesem Symptom bestehen.
Diese Leitlinie behandelt das Symptom "akute und chronische Mudigkeit"
bei Erwachsenen jeglicher Altersstufe.

1.2 Definition

Mudigkeit ist eine universelle menschliche Erfahrung. Nur in Ausnahme-
fallen suchen Menschen deshalb medizinische Hilfe: wenn die Befindens-
storung aus ihrer Sicht nicht angemessen erklart werden kann (z.B. durch
Anstrengung oder Mangel an Schlaf), die Beeintrachtigung nicht mehr
akzeptabel erscheint oder die individuellen Kompensationsmaoglichkeiten
erschopft sind.

Mittelpunkt dieser Leitlinie ist das weitgefasste subjektive Empfinden von
Mudigkeit, das in verschiedenen Formulierungen (Schlappheit, Mangel an
Energie, Erschoépfung, Ermidung, frihe Ermudbarkeit, Schlafrigkeit,
Einschlafneigung tagsiber usw.) vorgetragen wird. Verschiedene
qualitative Komponenten sind bei der Diagnostik und Therapie zu bertck-
sichtigen (1-2):
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emotionale (Unlust, Motivationsmangel, enge Verbindung zu Trau-
rigkeit bzw. niedergedrickter Stimmung, verminderte affektive
Schwingungsfahigkeit),

kognitive (verminderte geistige Aktivitat bzw. Leistungsfahigkeit),
Verhaltensaspekte ("Leistungsknick"),

korperliche Aspekte (z.B. muskulare Schwache).

Epidemiologische Untersuchungen demonstrieren eine grof3e Spannbrei-
te von Auspragungen; diese reichen von leichten Mudigkeitsbeschwerden
bis hin zum Chronischen Mudigkeitssyndrom (siehe 3.7) mit schweren
Behinderungen (3).

Die meisten Studien erfolgten im angloamerikanischen Raum, so dass
Ubersetzungsbedingt Unscharfen bei der Bewertung entstanden sein kon-
nen.

Im ICD 10 wird das Symptom am besten mit R 53 kodiert. Neurasthenie/
Ermidungssyndrom haben den Code F 48.0, postvirales Ermidungssyn-
drom G 93.3, Senilitat (incl. Altersschwéache) R 54.

Far die Priméarversorgungsebene wird inzwischen in vielen Landern das
Klassifizierungssystem ICPC2 (International Classification of Primary Care)
in der aktuellen Version 2 eingesetzt. Es kann hausarztliche Tatigkeit bes-
ser abbilden (4), da es auf dem Episodenkonzept basiert und die Kodie-
rung von Konsultationsanldssen, Diagnosen und Anordnungen ermoég-
licht.

Hier wird das Symptom unter der Rubrik A (allgemein/unspezifisch) mit 04
erfasst: Schwache, allgemeine Mudigkeit, chronic fatigue syndrome, Er-
schopfung, Mattigkeit, Schlafrigkeit, postvirale Mudigkeit.
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2 Epidemiologie

2.1 Haufigkeit des Symptoms

In einer deutschen Bevolkerungsbefragung geben 31% der tber 16 Jahre
alten Befragten an, manchmal oder haufig unter "Ermidungserscheinun-
gen" zu leiden (5). Frauen sind haufiger betroffen als Manner, Angehdérige
hoherer sozialer Schichten und Menschen in Partnerschaften seltener (6).
Unter Patienten, die die Allgemeinpraxis aufsuchen, findet sich die Anga-
be von "stark" oder "sehr stark" ausgepragter Midigkeit praktisch ebenso
haufig (7-8); auch hier Gberwiegen die Frauen.

Allerdings wird nur von einem kleinen Teil dieser Menschen das Sym-
ptom in der Praxis als Problem prasentiert (9). Die meisten entwickeln
eigene Methoden, mit der Beschwerde umzugehen (10). Die Erfassung
von patientenseitig initilerten Konsultationen (nur neue Probleme) ergab
in einer frankokanadischen Studie in 6,7% Miudigkeit als Hauptgrund fir
den Arztbesuch (11); diese Zahl verdoppelte sich, wenn Patienten mit
Mudigkeit als nachrangiger Beschwerde mitberlcksichtigt wurden. In den
Niederlanden war die standardisierte Inzidenz des Hauptberatungsanlas-
ses Muidigkeit/ Schwache 2,7 pro 100 Patienten/Jahr mit Schwerpunkt bei
den 25- bis 44-Jahrigen. Frauen waren doppelt so haufig wie Manner be-
troffen (9, 12-13). Die abschlielRende Diagnose dieser in der Regel inter-
kurrenten Beschwerden war unspezifische Mudigkeit, gefolgt von mehre-
ren Untergruppen von Atemwegsinfekten und Eisenmangelanamie, sowie
depressive und Belastungs-Stérungen (14). 72% der Patienten konsultier-
ten deshalb die Praxis nur einmal, und bei <10% dauerten die dokumen-
tierten Symptome langer als 6 Monate (15). Die Haufigkeit des dokumen-
tierten Symptoms ist in britischen Allgemeinarztpraxen gering gesunken
— sie lag bei durchschnittlich 1,5% —, allerdings mit erheblichen Ver-
schiebungen in den zugeordneten diagnostischen Labels (16).

International variiert die Haufigkeit (Pravalenz) von Patienten mit unerklar-
ter, Uber mindestens einen Monat anhaltender Mudigkeit zwischen 2%
und 15% (17), darunter in Deutschland bei ca. 11%. Nach einem Jahr per-
sistierte die Symptomatik bei 20% bis 33%, aber in Deutschland war die
Persistenz in den beiden Zentren 33% bzw. 51% (18).
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2.2 Ursachen -
Symptom Mudigkeit

2.2.1 Assoziation mit seelischen
Storungen und psychosozialen
Belastungen

Zahlreiche Studien berichten konsistent von einer engen Assoziation see-
lischer Stérungen mit dem Symptom Mudigkeit. Im Vordergrund stehen
dabei die Depression und Angststorungen (Uberblicksarbeiten: (3, 19-20);
Studien aus hausarztlichen Praxen: (11, 21-25)). Bei erfragter Mudigkeit
ergab sich fur die Depression ein Anteil (positiver pradiktiver Wert) von
60% (26). 73% der depressiven Patienten einer Bevolkerungsuntersu-
chung haben das Symptom Mudigkeit, welches nicht unbedingt mit
Schlafstérungen assoziiert sein muss (27). Patienten mit somatoformen
Stérungen geben zu 75% Mudigkeit an (28).

Seelische Stérungen erhéhen die Wahrscheinlichkeit, nach einem viralen
Infekt an chronischer Mudigkeit zu leiden (29). Widersprichlich sind die
Forschungsergebnisse dazu, ob Mudigkeit ein Vorlaufer depressiver St6-
rungen sein kann (22, 30-32). Am Beginn und Ende einer psychotischen
Episode finden sich haufig Antriebsstérungen und Muadigkeit (33).

Untersuchungen in der Bevoélkerung (34-36) und in der Praxis (11, 21, 37-
38) zeigen eine Assoziation von selbst wahrgenommener psychosozialer
Belastung ("Stress") und Miudigkeit. Obwohl solche Belastungen einen
wichtigen atiologischen Aspekt von in der Praxis prasentierter Mudigkeit
bilden durften (11), besteht ein Mangel an entsprechenden Forschungser-
gebnissen.

Mudigkeit ist ein wichtiger Bestandteil der funktionellen Syndrome mehre-
rer Organsysteme (irritables Kolon, pramenstruelles Syndrom, Fibromyal-
gie, CFS (siehe 3.7), Spannungskopfschmerz, Multiple Chemical Sensitivi-
ty usw.). Diese Syndrome haben epidemiologische (Frauen haufiger be-
troffen), psychologische (lineare Beziehung von somatischen Symptomen
und emotionaler Beeintrachtigung; Anamnese von Misshandlung, Miss-
brauch) und physiologische Gemeinsamkeiten; aulRerdem zeichnen sie
sich haufig durch fur beide Seiten unbefriedigende Arzt-Patient-Beziehun-
gen aus (siehe 3.4). Vor diesem Hintergrund ist postuliert worden, dass



6 DEGAM-Leitlinie Nr. 2: Mudigkeit

hier eine einheitliche Stérung zu Grunde liegt und die Definition der ein-
zelnen Syndrome ein Artefakt medizinischer Spezialisierung sei (39)

Depression, Angststérung und psychosoziale sowie kommunikative Prob-
leme sind sehr haufige Ursachen oder Begleiterscheinungen bei Patienten
mit Mudigkeit (D 1). (siehe Evidenzbericht)

2.2.2 Malignome

Trotz groBer Unterschiede in Design, Setting, Einschlusskriterien, Zielgro-
Ren und methodischer Qualitit erlauben die Untersuchungen zur Atiolo-
gie von Mudigkeit in der hausarztlichen Praxis (11-12, 23, 40-47) oder in
der Bevodlkerung (48) folgende Schlussfolgerungen (siehe auch Vertie-
fung):

e Haben Anamnese und kérperlicher Befund keine Hinweise erbracht,
sind bosartige Erkrankungen als Ursache von Mudigkeit sehr selten
(level of evidence S | — Literaturangaben siehe vorhergehender Ab-
satz). Soweit untersucht, sind sie nicht haufiger als bei anderen — nicht
muden — Praxispatienten (level/ of evidence S I (23)).

e Eine grol3e Zahl schwerwiegender Erkrankungen geht mit dem Sym-
ptom Mudigkeit einher, allerdings sind praktisch in jedem Fall weitere
klinische Hinweise auf die Erkrankung vorhanden. Eine weiterfihrende
Tumordiagnostik nur auf Grund des Symptoms Mudigkeit ohne zusatz-
liche Hinweise in Anamnese, Befund oder Basislabor ist deshalb nicht
gerechtfertigt (level of evidence S /).

Bei leerer Anamnese und unauffalligem korperlichem Befund sind labor-
chemische und/oder apparative Untersuchungen auf der Ebene der Pri-
marversorgung wenig ergiebig. Niedrige pradiktive Werte flihren zu einem
hohen Anteil falsch positiver Befunde (/evel of evidence S /(49-50)).

Trotz dieser Forschungsergebnisse bleiben flr Arzt und Patient Unsicher-
heiten bestehen, da prinzipiell jeder Mensch eine gravierende okkulte Er-
krankung in sich tragen kann. Die Langzeitbetreuung durch den Hausarzt,
verbunden mit der Offenheit flir neue bio-psycho-soziale Befunde und
dem hier dargelegten Procedere halten wir flir den angemessenen Um-
gang mit dieser Situation.

Allerdings ist Mudigkeit eine sehr belastende Beschwerde von Patienten
mit Malignomen in fortgeschrittenem Stadium (51).
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2.2.3 Sonstige Stérungen

2.2.3.1 Anamie

Zwischen Anamie und Mudigkeit gibt es auf Bevdlkerungsebene keine
Beziehung (52-54). Auch eine Studie in niederlandischen Allgemeinarzt-
praxen (55) konnte keinen Zusammenhang von Hamoglobin-Werten und
Mudigkeit feststellen. Einer Studie aus britischen Praxen, in der bei 4%
der Uber Mudigkeit klagenden Patienten eine Anamie festgestellt wurde,
fehlte eine Kontrollgruppe sowie ein transparentes und standardisiertes
diagnostisches Vorgehen (24). Selbst das Wiederauftreten einer pernizio-
sen Anamie bei Unterbrechung der Substitution bleibt haufig und lange
Zeit wegen der geringen Symptomatik unerkannt (56). Eine systematische
Ubersicht (57) fand einen deutlichen und teilweise nachgewiesenen
kausalen Zusammenhang zwischen Eisenmangelandmie und Arbeits-
leistung/ aerober Kapazitat. Bei Eisenmangel ohne Anamie war der
Zusammenhang schwacher, aber wahrscheinlich. Hier wurde allerdings
nicht das Symptom Mudigkeit erfasst. Der Faktor "Hb-Konzentration"
erklart das Vorkommen von Midigkeit demnach in nur so geringem
Mal3e, dass dies in mehreren groRen Studien nicht nachgewiesen werden
konnte. Flr Eisenmangel gibt es einen sehr weiten Streubereich, in dem
Symptome vermutet werden. Erst ab 100ug/l ist ein Eisenmangel weit-
gehend auszuschliel3en, milde Formen sind in der Regel asymptomatisch.
Die Pravalenz des Eisenmangels ohne Anamie bei nicht hispanischen
weilden Frauen in den USA betragt etwa 10% (58). Hohe Aufnahme von
faserarmen oder Vitamin C-reichen Friichten/ Gemlse/ Séaften korreliert
mit hoheren Hamoglobinwerten im mittleren Lebensalter (59).

Die Ergebnisse aus Beobachtungs- und Interventionsstudien bei Eisen-
mangel ohne Anamie sind so fragwtrdig, dass man hier keine klare Emp-
fehlung aussprechen kann (level of evidence P2, T) (60-68). Bei letzteren
finden sich unzureichende Verblindung bei subjektiven QOutcomes,
inkonsistente Effekte und geringe externe Validitat (Selektionseffekte).

Es ist unwahrscheinlich, dass eine Eisensubstitution in diesem Fall das
Problem der Mudigkeit 16st, weil dies meistens durch andere Faktoren viel
wesentlicher beeinflusst wird. Dem Nutzen eines Behandlungsversuchs
mit einer weitgehend ungefahrlichen oralen Therapie, die ohne Anamie
aber ab 12 Jahren nicht zu Lasten der GKV verordnungsfahig ist, steht das
Risiko der Fixierung auf einen inadaquaten Lésungsansatz gegeniber.
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2.2.3.2 Endokrinologische Ursachen

In den oben (siehe 2.2.2) und im Evidenzbericht dargestellten symptom-
evaluierenden Studien wurden vereinzelt Schilddriisenfunktionsstérungen
und diabetische Stoffwechsellagen festgestellt; allerdings ist wegen der
Seltenheit eine prazise Angabe der zu erwartenden Haufigkeit kaum mog-
lich.

2.2.3.3 Kaliummangel

Bei Patienten britischer Allgemeinpraxen mit unspezifischen Symptomen
konnte kein Zusammenhang von Midigkeit und dem Kaliumspiegel fest-
gestellt werden; eine geringfligige Besserung des Symptoms trat sowohl
ohne als auch unter Kaliumgabe (sequentielle Kontrolle) auf (69).

2.2.3.4 Hepatitis

Zwar leidet ein grofBer Teil von Patienten mit diagnostizierter Hepatitis
unter Mudigkeit. Ohne weitere anamnestische Hinweise oder klinische
Befunde ist eine Hepatitis als Atiologie von primar als Symptom
prasentierter Mudigkeit allerdings sehr selten (siehe oben unter
"Malignome" diskutierte Studien).

2.2.3.5 Zoliakie

Nach zwei neueren Untersuchungen in allgemeinmedizinischen Praxen ist
die Pravalenz der Zdliakie bei Erwachsenen héher als bisher angenommen
(70-71) Die Erkrankung ist mit dem Symptom Mudigkeit assoziiert, 2-3%
der Patienten mit Muidigkeit wirden demnach unter Zdliakie leiden. Aller-
dings ist eine entsprechende Abklarung nur bei zusatzlichen Symptomen
sinnvoll (gastrointestinal, Anadmie); dann sollten serologische Unter-
suchungen (Antikérper gegen Endomysium und Transglutaminase), ggf.
eine Dinndarm-Biopsie veranlasst werden (72).

2.2.3.6 Postinfektiose Mudigkeit

Virale Atemwegsinfekte sind eine wichtige Ursache fir Mudigkeitszu-
stdnde. So klagten nach sechs Monaten noch 40% der Patienten mit einer
Mononukleose (positive Serologie flir aktuelle EBV-Infektion) Uber
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physische Mudigkeit; dieser Anteil betrug bei Patienten mit dem
klinischen Syndrom der Mononukleose ohne Nachweis einer EBV-
Infektion 29% und der Gruppe mit sonstigen Atemwegsinfekten 15% (73).
Weitere Ursachen sind Q-Fieber, Rift-Valley-Fieber (74). Im Kapitel 3.7 wird
naher auf solche Zusammenhange eingegangen.

2.2.3.7 Chronische somatische Erkrankungen

Mudigkeit ist ein haufiges und fir die betroffenen Patienten sehr belasten-
des Symptom bei bereits langer bestehenden und bekannten Erkrankun-
gen: Herzinsuffizienz (75), multipler Sklerose (76-77), Parkinsonscher
Krankheit (78), rheumatoider Arthritis (79), Karzinomen (51, 80), chroni-
scher Niereninsuffizienz (81), postoperativen Zustanden (82). Dabei muss
die Mudigkeit nicht (ausschlie3lich) durch den Krankheitsprozess selbst
verursacht sein; erschopfte psychosoziale Kompensationsmaoglichkeiten
(reaktive Depression), Schmerz, gestorter Schlaf, Folgen korperlicher Inak-
tivitat (Dekonditionierung) und deren Wechselwirkungen untereinander
sind vielfach bedeutender (83). Bei Uber 60-jahrigen Patienten in Allge-
meinarztpraxen sind psychische Stérungen ein starkerer Pradiktor far M-
digkeit als somatische Erkrankungen (84). Das Gefuhl tiefer Erschépfung
kann auch Prodrom eines Myokardinfarktes sein (85). In einer reprasenta-
tiven Befragung in GroRbritannien gaben 50% der chronisch Kranken an,
in den letzten 2 Wochen mide/erschépft gewesen zu sein, bei den Ubri-
gen Personen waren es 34% (86).

Therapeutische Beeinflussbarkeit der begleitenden Midigkeit bei chroni-
schen somatischen Erkrankungen

Wegen der moglichen multifaktoriellen Genese der Mudigkeit sollte nicht
ausschlieBlich nach einer Erklarung durch die bestehende Grunderkran-
kung gesucht, sondern gleichzeitig das Basisprogramm zur Mudigkeits-
diagnostik (Anamnese, klinischer Befund, Basislabor) eingesetzt werden.
Sind keine relevanten Begleiterkrankungen vorhanden, hat die Behand-
lung der somatischen Grunderkrankung zunachst Vorrang. Koérperliches
Training zur Vermeidung der Dekonditionierungsspirale sowie ggf. kogni-
tive Verhaltenstherapie sind generell zu bedenken. Selbstmanagement-
programme sind nur gering wirksam auf das Symptom Miidigkeit (87).

Auswirkungen der einzelnen Therapiemallnahmen sind im Folgenden
aufgelistet.
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Chronisch obstruktive Lungenerkrankungen

RehabilitationsmalRnahmen mit kérperlichem Training (88-89) sowie kurz-
und langwirksame Beta2-Agonisten verbessern nicht nur die pulmonale
Situation, sondern auch die begleitende Mudigkeit (90-91). Der Einfluss
von Ipatropiumbromid und langwirksamen Betamimetika auf das Sym-
ptom Mudigkeit ist aber nur gering und bleibt unter der Schwelle klini-
scher Relevanz (90, 92).

Herzinsuffizienz

Empfohlen wird die Standardtherapie der Herzinsuffizienz. Bei vorbeste-
hender Standardtherapie der Herzinsuffizienz (ACE-Hemmer, Diuretika,
Beta-Blocker, Spironolacton, Digitalis) ist keine weitere Verbesserung
durch eine zusatzliche WeilRdorngabe zu erreichen (93). Die Gabe von
Sauerstoff ist ohne nachweislichen Einfluss auf die Symptomatik einer
chronischen Herzinsuffizienz (94). Kérperliches Training, auch im Rahmen
einer Rehabilitation, verbessert die Lebensqualitat (95-96) und die Progno-
se.

Rheumatoide Arthritis

Sowohl fir nicht-pharmakologische Interventionen wie fiir die Behandlung
durch Biologicals fehlen noch systematische Reviews Uber den Einfluss
auf das haufige Begleitsymptom Mudigkeit. Zwei Cochrane-Protokolle zu
dieser Fragestellung sind angemeldet (97-98).

Apoplex

Bei Apoplex kann Miudigkeit ein Hinweis auf begleitende Schlafapnoe
sein. Insbesondere éaltere mannliche Patienten mit metabolischem Syn-
drom und einem nachtlichen Schlaganfallereignis haben in einem hohen
Prozentsatz schlafbezogene Atmungsstérungen, so dass bei solchen
Konstellationen eine vertiefte Exploration und ggf. Therapie erfolgen sollte
(99). Weder Antidepressiva noch ein Selbstmanagementprogramm hatten
einen signifikanten Einfluss auf die Mudigkeit (100) von Patienten nach
Apoplex.

Morbus Parkinson

Moglicherweise ist die zusatzliche Gabe von Methylphenidat wirksam bei
der Behandlung der Parkinson-bedingten Mudigkeit (101), jedoch ist die
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Studienlage noch zu durftig fir eine Empfehlung; zudem ist das Risiko
eines Missbrauchs und von Dysregulationen im dopaminergen System
moglich (102). Eine Nutzenbewertung von Modafinil zur Behandlung ex-
zessiver Tagesmudigkeit bei Parkinson oder Amyotrophischer Lateralskle-
rose (ALS) ist zurzeit nicht moglich, Zudem ist Modafinil in Deutschland
nur bei der Narkolepsie zugelassen (101, 103-104).

Multiple Sklerose

Mudigkeit ist eine der haufigsten Beschwerden bei Multipler Sklerose,
jedoch zeigt die schwache Korrelation verschiedener Mudigkeitsskalen bei
Multipler Sklerose die Schwierigkeit quantitativer Midigkeitsmessungen
(105).

Unklar ist, ob Carnitin (106) oder Amantadin (107) Einfluss auf das Sym-
ptom Mdudigkeit haben. Das Gleiche gilt auch fir Ergotherapie, wahrend
psychologische Interventionen wohl nutzbringend sind. Fir Ubungsbe-
handlungen ist zwar eine Steigerung muskularer Leistungen nachweisbar,
nicht jedoch eine Besserung des Symptoms Mudigkeit (108). Auch eine -
vom Zeitaufwand her unrealistische — Einzelberatung zum Gesundheits-
verhalten (60-90 Minuten) mit 5 konsekutiven Telefonberatungen von je-
weils 30 Minuten in 12 Wochen brachte keine signifikante Verbesserung
der begleitenden Mudigkeit (109).

Tumorerkrankungen

Mdudigkeit bei Tumorerkrankungen ist haufig mit anderen Symptomen
assoziiert. Die Vielzahl méglicher Ursachen lasst keine einheitliche Thera-
pieaussage zu. Behandelbare Faktoren wie Schmerzen, Anédmie, emotio-
nale Belastungen, Schlafstérungen, Ernahrungsprobleme, Medikamenten-
nebenwirkungen, Aktivitatseinschrankungen und Komorbiditaten sollten
evaluiert werden. Die Standarduntersuchungen zur Mudigkeitsdiagnostik
(Anamnese, korperliche Untersuchung, Basislabor, ggf. weiterfihrende
Untersuchungen) sind angesichts der Vielfalt der Mudigkeitsursachen
sinnvoll. Die Behandlung richtet sich nach der Gesamtsituation des Patien-
ten (aktive Behandlungsphase, Nachbeobachtung, Lebensende). Eine
Ubersicht gibt die Leitlinie des National Comprehensive Cancer Networks
(110) und National Cancer Institute (110). In einer kleineren Studie fiihrte
kognitive Verhaltenstherapie, begonnen bereits wahrend der kurativen
Tumorbehandlung, zu einer Reduktion der Mudigkeit, unabhangig von der
koérperlichen Aktivitatssteigerung (111). Wegen gravierender Nebenwir-
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kungen von Wachstumsfaktoren fir die Himatopoese ist belastende M-
digkeit als solche keine rechtfertigende Indikation (112). Fir einen Thera-
pieversuch mit Methylphenidat nach Ausschdpfen kausaler Mal3nahmen
gibt es wegen widersprlichlicher Ergebnisse zum jetzigen Zeitpunkt keine
evidenzbasierte Grundlage (113-115), auch die Wirksamkeit und Sicherheit
von Modafinil ist ungentigend evaluiert.

2.2.3.8 Arterielle Hypotonie

Hierbei handelt es sich um eine fast ausschlie3lich in Deutschland und
einigen Nachbarlandern verwendete Diagnose. Uber niedrigen Blutdruck
als Ursache von Mudigkeit liegen widerspruichliche Forschungsergebnisse
vor (116-121).

Zwei in Allgemeinpraxen durchgefiihrte Studien (7, 122) konnten keinen
Zusammenhang von Mudigkeit und Blutdruck nachweisen. Selbst unter
Annahme eines Zusammenhangs besteht Unsicherheit dartber, in welche
Richtung ein kausaler Effekt wirken soll. Entgegen der sonst Giblichen An-
nahme — niedriger Blutdruck flhrt zu Mudigkeit — kann auch Mudigkeit
bzw. beeintrachtigtes Befinden zu verminderter kérperlicher Aktivitat und
damit kurzfristig zu erniedrigtem Blutdruck fihren. Methodisch akzeptable
Untersuchungen lGber einen Zusammenhang von orthostatischer Reaktion
und Mudigkeit liegen nicht vor.

Angesichts dieser Datenlage erscheint niedriger arterieller Blutdruck als
Ursache von Mudigkeit unzureichend belegt und damit eine Blutdruck-
messung in diesem Kontext Uberflissig, wenngleich aus praventivmedizi-
nischer Sicht (Hypertoniescreening) natlrlich sinnvoll. Auch in Deutsch-
land interpretieren Arzte heute Befindensstdrungen immer seltener mit
Hilfe dieser Diagnose, was in den sinkenden Raten der Verschreibungen
von blutdruckhebenden Medikamenten (123) wie auch Krankschreibungen
(124) far Stérungen dieser Art zum Ausdruck kommt.

2.2.3.9 Schlafstérungen und schlafbezogene
Atmungsstérung

Jegliche Schlafstérung kann Tagesmiuidigkeit verursachen. Untersuchun-
gen in der allgemeinmedizinischen Praxis ergaben eine Pravalenz von
20%-26% (125-126). In der Gesamtbevolkerung war die Pravalenz des
nicht erholsamen Schlafes mit 15,5% in Deutschland deutlich héher als im
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Durchschnitt der 7 untersuchten europaischen Lander, der bei 10,8% lag
(127). Mudigkeit und Schlafstérungen haben oft eine gemeinsame Ursa-
che (z.B. Depression, siehe 2.2.1, psychosoziale Belastung).

Bevolkerungsbezogene Pravalenzschatzungen fir das Schlafapnoe-
syndrom schwanken stark in Abhangigkeit von Falldefinition und unter-
suchter Stichprobe (128). Auszugehen ist von einer Pravalenz von etwa
4%, wobei Adipositas der wesentliche beeinflussbare Risikofaktor ist (129-
130). Anamnese und BMI geben wesentliche diagnostische Hinweise; die
definitive Diagnose erfolgt apparativ (131). Die obstruktive Schlafapnoe ist
kausal mit verminderter Vigilanz, Mldigkeit, Depression, Verkehrsunfallen
und arteriellem Hypertonus verbunden. Entsprechend bessert C-PAP die
genannten Symptome und Befunde und ist daher die primar empfohlene
Therapieform (131-136). Wegen des erhéhten Risikos von Verkehrsunfal-
len (137) stellt sie einen abwendbar gefahrlichen Verlauf dar, der mit Ver-
haltensanderungen (Gewichtsabnahme, Verzicht auf Sedativa und Alko-
hol) und nasalem C-PAP wirksam behandelt werden kann (138-139). Es
gibt Hinweise dafilir, dass eine chronische allergische Rhinitis tber eine
behinderte Nasenatmung zu gestortem Schlaf und Mudigkeit tagstber
fihren kann (140). Gravierende psychische (z.B. Depression und Angststo-
rungen (141-142)) und neurologische (z.B. Narkolepsie, Restless-Legs-
Syndrom, Parkinson) Erkrankungen kdénnen eine Schlafstérung verursa-
chen; eine Ubersicht, die nach den Leitsymptomen Insomnie und Hyper-
somnie unterscheidet, findet sich unter 3.1.3. Gewohnheitsmal3iges
Schlafdefizit fihrt ebenfalls zu Tagesmudigkeit und Konzentrationsstérun-
gen (143-144). Details zu Schlafstérungen werden in der Leitlinie ,Der
nicht erholsame Schlaf” dargestellt (145).

2.2.3.10 Bewegungsmangel

Bevoélkerungsstudien legen einen Zusammenhang von Bewegungsmangel
und Mudigkeit nahe (34). Interventionsstudien zeigen, dass aerobes Trai-
ning zu einer Verbesserung des Befindens sowohl bei Gesunden (146) wie
auch bei Kollektiven mit verschiedenen Erkrankungen wie zum Beispiel
cardialen (95-96, 146-148), pulmonalen (88-89, 149), rheumatischen (150-
151), neurologischen (152) sowie Tumorerkrankungen (153-154) und
Fibromyalgie (155) fahrt. Unklar ist allerdings, wie haufig und in welchem
Ausmald Bewegungsmangel die bestimmende Ursache fliir das Symptom
Mudigkeit ist.
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2.2.3.11 Medikamente

Bei nachstehenden haufig verordneten Substanzklassen ist Midigkeit als
Therapiefolge beschrieben:

Benzodiazepine: Eine lange Halbwertzeit oder aktive Metaboliten — mit
der Gefahr der Kumulation bei regelmal3iger Einnahme — kénnen je nach
Substanz zu einem Uberhang der sedierenden Wirkung fiihren (156). Das-
selbe gilt fur das zu dieser Gruppe gehdrende zentral wirkende Muskelre-
laxans Tetrazepam.

Antidepressiva, insbesondere die Trizyklika, haben anticholinerge und
sedierende Effekte. Letztere sind bei Amitryptilin und Doxepin starker aus-
gepragt als bei den tbrigen Substanzen. Details finden sich in der nationa-
len Versorgungsleitlinie Depression (www.uni-duesseldorf.de/AWMEF/
[I/nvI-005I.pdf)

Neuroleptika: Insbesondere solche aus der Gruppe der schwach wirksa-
men (niedrigpotenten) Neuroleptika wirken sedierend (Levomepromazin,
Melperon, Pipamperon) (157).

Die neueren Neuroleptika Olanzapin und Clozapin verursachen bei bis zu
26% bzw. 39% aller Patienten Mudigkeit (158).

Antihistaminika: Die Substanzen der zweiten Generation (Loratadin, Fexo-
fenadin, Cetirizin u.a.) haben weniger sedierende Effekte als Substanzen
der ersten Generation (Diphenhydramin, Dimenhydrinat, Dimetinden u.a.),
die gerade auch zur Sedation eingesetzt werden (159-160). In diese Grup-
pe fallt auch Promethazin (161).

Antihypertensiva: Vor allem die zentral wirkenden Substanzen (z.B. Cloni-
din), Betarezeptorenblocker sowie seltener Alphablocker und ACE-
Hemmer verursachen Mudigkeit.

Innerhalb der Gruppe der Betarezeptorenblocker dringen Substanzen mit
hoher Lipophilie starker in das ZNS ein als hydrophile (Propranolol > Me-
toprolol > Atenolol).Sie kénnen dort Schlafstérungen mit konsekutiver
Tagesmudigkeit ausldsen (162).

SchlieB3lich sind als Ausléser von Mudigkeit Opiate (v.a. initial; Wirkver-
starkung durch andere zentral wirksame Substanzen beachten!) und Par-
kinsonmittel zu nennen.
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Fir viele weitere Arzneimittel ist Mudigkeit als unerwiinschte Arzneimit-
telwirkung beschrieben, zum Teil in ausgepragtem Umfang bei einem gro-
Ben Prozentsatz der therapierten Patienten (Etetrinat, Interferon alpha,
antivirale Substanzen, Zytostatika usw.). Bei begriindetem Verdacht (Aus-
schluss anderer Ursachen, zeitlicher Zusammenhang mit Beginn der Me-
dikation, Beschreibung in der Literatur) sollte je nach individueller Risiko-
/Nutzen-Abwagung auf andere Substanzen umgestellt werden. Sistieren
die Symptome nach Absetzen bzw. kommt es bei Reexposition zu erneu-
tem Auftreten der Symptome, gilt dies als Diagnosesicherung.

2.2.3.12 Sucht

Samtliche suchterzeugenden Substanzen, an erster Stelle Alkohol, kbnnen
Mudigkeit verursachen (33).

2.2.4 UmwelteinflUsse

Aus der grof3en Zahl von in der Umwelt vorkommenden Substanzen wer-
den hier wenige aufgrund abwendbarer Gefahrlichkeit (Kohlenmonoxid),
juristischer Relevanz (Berufskrankheitenverordnung) sowie Patientenein-
schatzungen (z.B. Amalgam, Sick-Building-Syndrom) diskutiert.

2.2.4.1 Amalgam

Bei Personen mit Amalgamzahnfillungen treten héhere Quecksilberkon-
zentrationen in Geweben und Korperflissigkeiten auf (163-164). Der Zu-
sammenhang zum Symptom Mudigkeit ist jedoch nicht befriedigend ge-
klart (165); gleichzeitig gibt es Hinweise auf Somatisierungsstérungen, die
sich auf eine Quecksilberexposition beziehen (166). Eine Empfehlung zur
Amalgamsanierung bei Mudigkeit kann nicht gegeben werden (167-168).

2.2.4.2 Kohlenmonoxid

Die Substanz ist in den USA (169) und Danemark (170) als wichtige Ursa-
che flr Vergiftungstodesfalle erkannt worden. In Deutschland starben
2006 insgesamt 321 Personen an einer CO-Vergiftung. Vorhergehende
leichtere Vergiftungen aul3ern sich unspezifisch neben Mudigkeit in Kopf-
schmerzen, Schwindel und Ubelkeit (171-175). Hinweise konnen der
Gebrauch von Kohle- bzw. Gas6fen und ahnliche Beschwerden bei Mitbe-
wohnern sein.
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2.2.4.3 Kohlenwasserstoffe

Grundsatzlich besteht die Moglichkeit einer toxischen Wirkung. Eventuelle
Einwirkungen durch diese heterogene Stoffklasse (u.a. Klebstoffe, Holz-
schutzmittel, Losungsmittel, Reinigungsmittel, Insektizide) sollten anam-
nestisch geklart werden. Als Arbeitshilfe kbnnen die unter 3.1 im letzten
Abschnitt aufgeflihrten Fragen dienen. Bei beruflicher Exposition ist ggf.
der Verdacht auf eine Berufskrankheit an die zustandige Berufsgenossen-
schaft zu melden (siehe Links in der Anlage "Liste der Berufskrankheiten"
und Formular "Arztliche Anzeige einer Berufskrankheit").

2.2.4.4 Sick-Building-Syndrom

Hierbei handelt es sich um unspezifische Symptome (der Schleimhaute,
der oberen und unteren Atemwege, der Haut und des Zentralnervensys-
tems [u.a. Mudigkeit]), die mit dem Aufenthalt in einem definierten Ge-
baude(-teil) in Verbindung gebracht werden. Eine allgemein akzeptierte
Definition oder atiologische Theorie existiert nicht (176). Mdglicherweise
spielen neben Personlichkeitsfaktoren Raumtemperatur und Raumluftzu-
sammensetzung (z.B. CO2-Konzentration in der Luft) eine Rolle bei der
Symptomentwicklung (177-178).

2.2.4.5 Multiple Chemical Sensitivity

Auch dieses Syndrom, das Mudigkeit mit umfasst, wird in Bezug auf No-
sologie und Atiologie kontrovers diskutiert (179). Es wird von manchen
Autoren eine Schadigung durch sehr niedrige Konzentrationen mehrerer
Chemikalien gleichzeitig angenommen. Bisher steht ein Nachweis der Va-
liditdt dieses Zusammenhangs aus (180-184). Ebenso wie bei vermuteter
Amalgambelastung gibt es hier eine Assoziation mit psychischen Stérun-
gen (185-187). Uberzeugende Belege fiir eine Entstehung von Miidigkeit
durch elektromagnetische Felder liegen nicht vor (188-190).

2.2.5 Atiologie: Schlussfolgerung

Die breite Palette von moglichen Ursachen legt es nahe, das Symptom
Mudigkeit als "gemeinsame Endstrecke" (83) einer Vielzahl von Stérungen
zu verstehen; diese kénnen biologischer, psychischer und sozialer Art
sein. Bei der Mehrzahl der individuellen Patienten kbnnen diese Aspekte
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nicht sinnvoll voneinander isoliert und sollten integriert behandelt werden.
Entsprechend miussen diagnostische Abklarung und weitere Betreuung an
den Einzelfall angepasst sein. Statt eines Vollstandigkeit beanspruchenden
Algorithmus beschrankt sich diese Leitlinie auf Kernempfehlungen.

2.3 Prognose

Die Behandlungsepisoden von Patienten mit dem beklagten Symptom
Mudigkeit dauerten bei niederlandischen Hauséarzten in 86% weniger als
vier Wochen, in etwa 4% mehr als sechs Monate (13). Allerdings ergibt
sich bei systematischer Befragung, dass nach einem halben Jahr 60%
(24), nach einem Jahr die Halfte das Symptom weiterhin angibt (11), d.h.
Befinden und Konsultationsverhalten klaffen hier auseinander.

Miudigkeit ohne signifikante psychische oder somatische Komorbiditat ist
ein meist nur kurz anhaltender Zustand, der entweder in Wohlbefinden
oder einer definierbaren psychischen Stérung resultiert; bei nur einem
kleinen Anteil (<1% einer Praxisstichprobe) dauerte der Zustand "reiner
Mudigkeit" langer als sieben Monate (22). Bei Mannern, geringen psycho-
sozialen Belastungen oder gutem allgemeinen Gesundheitszustand war
die Prognose besser als bei Personen, die selber eine Chronifizierung
prognostizierten, geringe psychosoziale Unterstiitzung hatten oder initial
schwer beeintrachtigt waren (191-192). Auch in einer friheren Untersu-
chung korrelierte schwere und lang bestehende Symptomatik (Extremfall:
Kriterien flr Chronisches Mudigkeitssyndrom erfillt), héheres Alter, be-
kannte chronische Erkrankungen, psychische Erkrankungen und die Uber-
zeugung, trotz umfangreicher Ausschlussdiagnostik unter einer somatisch
bedingten Problematik zu leiden, mit Beschwerdepersistenz (193). Das
Symptom Mudigkeit selbst ist mit einer erhéhten Rate von Verkehrsunfal-
len assoziiert, vor allem in Kombination mit Alkohol (194).

2.4 Inanspruchnahme arztlicher
Leistungen

Zu der Frage, ob Mudigkeit mit vermehrter Inanspruchnahme von medizi-
nischen Leistungen assoziiert ist, liegen widersprichliche Forschungser-
gebnisse vor. (11, 23-24, 50, 195) Mudigkeitszustande sind fir die Betrof-
fenen jedenfalls mit beachtlichen seelischen, kérperlichen und beruflichen
Einschrankungen assoziiert (196).
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Vorgehensweise

3.1 Anamnese

Das Vorgehen ist beim Symptom Mdudigkeit in allen Altersstufen identisch.
Folgendes sollte erfragt werden, soweit nicht durch vorangegangene
hausarztliche Betreuung bekannt ("erlebte Anamnese"):

Allgemeine Charakteristika: Qualitat, Dauer bzw. (tages-)zeitlicher
Verlauf, Ausmal3, funktionelle Beeintrachtigung (Mobilitat, Familie, Be-
ruf) und assoziierte Veranderungen der Lebenssituation; ob das Sym-
ptom als neuartig bzw. ungewohnt erlebt wird,

Mangel an Energie bzw. allgemeine Ersch6pfung sind zu differenzieren
von Schlafrigkeit bis hin zum Einnicken wahrend des Tages (<Schla-
fapnoe-Syndrom, Narkolepsie); aullerdem muss die Unterscheidung
zu muskularer Schwache (<Myasthenia gravis und andere neuro-
muskulare Erkrankungen) getroffen werden (Kriterien: subjektive Ein-
schatzung des Patienten [level of evidence D IV (197)]; Stérungen mo-
torischer Ablaufe bzw. Funktionen, etwa Stérungen des Gangs, des
Aufstehens, Doppelbilder, Ptose [level of evidence D IV (197)]),

Vorstellungen des Patienten zur Atiologie des Symptoms, damit ver-
bundene Beflirchtungen und vorgestellte Behandlungsmaoglichkeiten
(level of evidence T la (198) fir Kommunikation mit Patienten in die-
sem Sinne),

familiare, berufliche und weitere soziale Situation (level of evidence S |
(11), K11 (21, 29)) aktuell und biografisch,

Symptome von Depression und Angststérungen (level of evidence S |
(11, 24)) — siehe 3.1.2 — sowie weiteren psychiatrischen Erkrankungen
(S IV).

Somatische/vegetative Anamnese: Funktion von Organsystemen/
vegetative Anamnese (kardial, pulmonal, gastrointestinal, urogenital,
ZNS, Haut, Gelenke), aktueller BMI/Gewichtskategorie, Gewichtsveran-
derungen, soweit diese nicht bereits zur Abklarung einer Depression
erfragt wurden, Fieber, Risikofaktoren far HIV/Hepatitis B/C-
Ubertragung, kognitive Storungen (level of evidence D IV),
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e Schlaf: Dauer, Qualitat, zirkadianer Typ, Veranderung Schlaf-
Wachrhythmus, Unterbrechungen/Stérungen (z.B. Larm, Schmerz, in-
nere Unruhe), Schnarchen, durch Partner beobachtete Atempausen,
nachtliche motorische Phanomene, Einschlafen als Autofahrer, dadurch
bedingte Unfalle (level of evidence: D Il (199-200)).

Medikamente (auch von anderen Arzten verordnete und Selbstmedikati-
on), sonstige psychotrope Substanzen (level of evidence D IV). Besonders
relevant fir den hausarztlichen Bereich sind die Abschatzung des Alko-
hol-, Koffein- und Nikotinkonsums sowie die Anwendung von illegalen
Drogen wie Marihuana, Ecstasy oder Kokain.

e Eigenanamnese (soweit nicht schon bekannt): vorangegangene Infek-
te (level of evidence K Il (73)), bestehende chronische Erkrankungen
(level of evidence K lll b (siehe 2.2.3.6) (201)).

e Arbeits- und umweltmedizinische Basisanamnese: Bestehen jetzt
oder friher beruflich oder umweltbedingt Belastungen (202-203) (level
of evidence D IV) durch Abgase, Chemikalien oder andere Schadstoffe
(Blei [level of evidence K Il (204)], Kohlenmonoxid [level of evidence
K IV (171)], Kohlenwasserstoffe, v.a. Losungsmittel [level of evidence
K 1 (205-206)]), Larmbelastungen oder Schichtarbeit? Besteht ein zeitli-
cher Zusammenhang zwischen diesen Belastungen und dem Sym-
ptom? Leiden Arbeitskollegen oder Familienmitglieder ebenfalls unter
Mdudigkeit bzw. anderen bisher nicht erklarten Symptomen (level of
evidence D IV (202)). Wie ist die Arbeitszufriedenheit?

Zur einfacheren Umsetzung liegen dieser Leitlinie Anamnesebdgen bei.

3.1.1 Arbeits- und umweltmedizinische
Abklarung (Vertiefung)

Das wichtigste diagnostische Instrument fir die Erkennung von Zusam-
menhangen zwischen Midigkeit und Umweltfaktoren ist die Anamnese.
Dabei sind tatsachliche Noxen zu erfassen wie auch psychologische Fak-
toren (z.B. Einstellung zur Arbeitssituation).

Ergeben sich hierbei Anhaltspunkte flir eine berufliche oder umweltbezo-
gene Ursache der Miidigkeit, helfen folgende Uberlegungen weiter:

e Besteht eine biologische Plausibilitat fir den vermuteten Zusammen-
hang (vor allem bei Blei, Quecksilber, Kohlenmonoxid, Schwefelwas-
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serstoff, Halogenkohlenwasserstoffen, Benzol, Toluol, Xylole, Styrol,
Lésungsmitteln und Losungsmittelgemischen)?

e Leiden Arbeitskollegen oder Familienmitglieder, d.h. potentiell Mitex-
ponierte, ebenfalls unter Midigkeit bzw. anderen bisher nicht erklarten
Symptomen? (207)

e Besteht beim Patienten oder Arbeitskollegen bzw. Familienmitglie-
dern eine Dosis-Wirkungs-Beziehung zwischen Midigkeit und magli-
cher Noxe (Verringerung der Symptomatik am arbeitsfreien Wochen-
ende oder in den Ferien, Beginn oder Anderung der Midigkeit mit
Veranderung der Arbeitsplatzsituation, Einfluss von Arbeitsschutz-
maldnahmen, Korrelation mit méglichen Schadstoffmessungen am Ar-
beitsplatz)?

Verdichten sich die Hinweise auf eine toxische Ursache der Mdudigkeit,
sollte bei sonst unauffalliger Abklarung zur Mudigkeitsgenese (s.0.) an
eine arbeits- bzw. umweltmedizinische Einrichtung Gberwiesen werden
(siehe 3.5). Besteht ein begriindeter Verdacht auf eine relevante berufliche
Exposition, ist eine Berufskrankheitenanzeige erforderlich.

Bei anamnestischen Hinweisen auf eine Kohlenmonoxidvergiftung ist die
Bestimmung von CO-Hb im venésen EDTA-Blut moglich (173) (level of
evidence D /).

Aus arbeitsmedizinischer Sicht kénnen auch Monotonie, unglinstige Ar-
beitsinhalte, Larm und andere belastende Arbeitsbedingungen mit dem
Symptom Mudigkeit assoziiert sein (Level D IV (205)).

3.1.2 Psychische Stérungen (Vertiefung)

Mudigkeit ist ein Symptom bei zahlreichen psychischen Stérungen. Bei
der Depression in der Allgemeinpraxis herrschen leichte und mittlere
Auspragungen (208-209) sowie korperliche Symptome (73% bei Depres-
sionen und Angststoérungen (210)) vor. Die depressiven Symptome mus-
sen deshalb aktiv erfragt werden.

Zwei Screening-Fragen haben sich in systematischen Untersuchungen als
aussagekraftig und praktikabel erwiesen (/evel of evidence D /(211)):

e Haben Sie sich im letzten Monat oft niedergeschlagen, schwermdiitig
oder hoffnungslos gefiihlit?
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e Haben Sie im letzten Monat oft wenig Interesse oder Freude an |hren
Tatigkeiten gehabt?”

Werden beide Fragen verneint, kann eine ausgepragte Depression (sog.
"Major" Depression) mit hoher Sicherheit als ausgeschlossen gelten (Sen-
sitivitat von 96%). Wird jedoch mindestens eine dieser Fragen bejaht,
mussen zusatzlich folgende Kriterien erfragt werden (212-213):

e Schlafstérung (zuwenig oder zuviel)
e veranderter Appetit oder Gewicht (Zunahme oder Abnahme)

e negative Meinung von sich selbst, Versagensangste, enttduscht von
sich selbst, Familie vom Patienten enttauscht

Konzentrationsschwierigkeiten

vermehrter oder verringerter Bewegungsdrang

Gedanken an Tod oder Selbsttétung

Mdudigkeit, Mangel an Energie (entfallt im Kontext dieser Leitlinie)

Eine ausgepragte Depression liegt vor, wenn insgesamt finf oder mehr
Kriterien bejaht werden (darunter mindestens eine der beiden Screening-
Fragen). Morgentief und Libidoverlust sind weitere Hinweise auf eine De-
pression (Level D IV (33)).

Folgende Fragen sind zur ersten Abklarung einer Angststérung geeignet
(213)

e Fuhlten Sie sich im Verlauf der letzten vier Wochen deutlich beein-
trachtigt durch ...

nervliche Anspannung, Angstlichkeit, Gefiihl, aus dem seelischen
Gleichgewicht zu sein?

Sorgen uber vielerlei Dinge?

e Hatten Sie wahrend der letzten vier Wochen eine Angstattacke (plotz-
liches Geflihl der Angst oder Panik)?

Wechselnde Symptome und hohe Konsultationsraten Uber langere Zeit
sind Hinweise fir somatoforme Stérungen. Mudigkeit und Antriebssto-
rungen bei bekannter Psychose kénnen Erstsymptom einer Wiedererkran-
kung sein oder nach einem Schub langer persistieren. (33)

: Allerdings stehen Untersuchungen zur Verwendung im éarztlichen Gesprach (im Gegensatz zu
vom Patienten ausgeflillten Fragebdgen) und fiir die deutsche Formulierung noch aus.
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3.1.3 Schlafstérungen (Vertiefung)

Folgende Fragen sollten geklart werden:

Leitsymptom Insomnie (Ein-, Durchschlafstérung, schlechte Schlafqualitat):

Fehlbeurteilung (Diagnose durch Schlaftagebuch)

inadaquate Schlafhygiene oder zu wenig Zeit fir Schlaf

erlernte oder konditionierte Insomnie: urspringlich z.B. durch eine
akute Belastung entstanden, hat sich aber verselbstandigt durch dys-
funktionale Verhaltensweisen und Auffassungen; oft findet sich ein
Teufelskreis von Erwartungsangst und schlechtem Schlaf (Diagnose
durch genaue Untersuchung von Schlafgewohnheiten, Tagebuch)

e anpassungsbedingte (auch situative oder psychoreaktive) Insomnie:
bei akuten oder chronischen Belastungssituationen

e wahrnehmbare Stérungen: Larm, Schmerz, Bewegungen
(z.B. restless legs)

substanzinduzierte Insomnie: z.B. Alkohol, Coffein, anregende Drogen

Stérung des zirkadianen Rhythmus: z.B. Schichtarbeit

psychische Stérungen: z.B. Depression, Angst (siehe 3.1.2)

neurologische Erkrankungen: z.B. Demenz, Parkinson
Leitsymptom Hypersomnie (Einschlafneigung am Tage)

e Schlafapnoe-Syndrom (siehe 5.1)

e Narkolepsie

Detaillierte Hinweise zur Diagnostik und Therapie von Schlafstérungen,
insbesondere fiir die sekundare Versorgungsebene, finden sich in der Leit-
linie ,,Der nicht erholsame Schlaf” der DGSM (145).

3.2 Koérperliche Untersuchung

Die zu untersuchenden Regionen/Organe hangen primar von den anam-
nestischen Hinweisen ab. Bei fehlenden spezifischen Anhaltspunkten ist
eine Ganzkdérperuntersuchung mit besonderer Beachtung von Leber und
Milz, sonstiger Raumforderungen im Abdomen, der Lymphregionen, des
Herzens, der Lunge, der oberen Atemwege und der Schleimhaute (Hydrie-
rung, Blasse) sowie des Nervensystems (Muskeltrophik, -tonus, -kraft,
-eigenreflexe) sinnvoll (alle level of evidence D V).
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3.3 Zusatzliche diagnostische
MalRRnahmen

Auch diese sollen sich an den Ergebnissen von Anamnese und kérperli-
cher Untersuchung orientieren. Insgesamt tragen Laboruntersuchungen
nur wenig zur Diagnosefindung bei Mudigkeit bei (214). Bei einer seit
mehr als vier Wochen bestehenden Muidigkeit ohne Hinweis auf spezifi-
sche Ursachen halten wir folgende Tests fur sinnvoll (vgl. auch 5.3):

TSH (level of evidence S| (42-43)), Blut-Glucose, ggf. weitere Diabetes-
Diagnostik (level of evidence S / (23)), Blutbild (level of evidence S /Il (40)),
BSG (alternativ CRP), 7ransaminasen (level of evidence S I/ (2715)) und y-
GT (level of evidence D IV (19)).

Dartber hinausgehende apparative oder laborchemische Tests sind aus-
schlielSlich bei definierten Auffalligkeiten in der bis dahin durchgefiihrten
Diagnostik indiziert.

3.4 Betreuung im weiteren Verlauf

Um das in 3.1 bis 3.3 dargelegte diagnostische Programm dieser Leitlinie
umzusetzen, sind oft mehrere Kontakte erforderlich. Diese kénnen gleich-
zeitig der Verlaufskontrolle dienen (z.B. Mudigkeit im Rahmen eines aku-
ten Infektes) und der Besprechung erster Befunde (z.B. Basislabor 3.3)
(216). Sollte nach dem hier dargelegten Vorgehen keine psychosoziale
oder somatische Ursache identifizierbar sein, kdbnnen weitere seltene Er-
krankungen entsprechend der unter 3.6 angefiihrten Liste erwogen wer-
den. Dies wird jedoch nur in Ausnahmeféllen erforderlich sein. Neben der
Behandlung definierter Ursachen bzw. Grunderkrankungen stehen folgen-
de Betreuungsziele im Vordergrund:

e Starkung einer bio-psycho-sozial orientierten Arzt-Patient-Beziehung

Die Beschwerden des Patienten sind, gerade auch bei "negativ" verlaufe-
ner somatischer Diagnostik, ernst zu nehmen; durch aktives Zuhéren ist
Gesprachsbereitschaft zu signalisieren. Dabei ist die Bedeutung biologi-
scher, seelischer und sozialer Faktoren deutlich zu machen. Da sich ernste
seelische und korperliche Erkrankungen in der Allgemeinpraxis oft unty-
pisch prasentieren, kdnnen Folgekontakte nach einigen Wochen oder Mo-
naten zur diagnostischen Klarung beitragen (abwartendes Offenhalten).
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Die Haufigkeit und Dauer weiterer Kontakte ist nach individueller Situation
zu entscheiden. Vielfach winscht ein Patient lediglich eine aufklarende
Beratung Uber Befunde und Prognose. Oft ist aber eine intensivere Betreu-
ung Uber einen langeren Zeitraum erforderlich; dabei ist die Vereinbarung
fester Termine vorzuziehen (Vermeidung von Aggravation, um Kontaktan-
gebot zu erhalten).

In Einzelfallen mag ein Patient nur zu Kontrollbesuchen motivierbar sein,
wenn diese der Abklarung somatischer Erkrankungen dienen. Dieser "Be-
ziehungsvorteil" somatischer Diagnostik muss im Einzelfall jedoch kritisch
mit den Nachteilen — vor allem der Verstarkung somatisierender Tendenz
— abgewogen werden.

Bei einer kleinen Gruppe von Patienten mit langer bestehender Sympto-
matik wird die Arzt-Patient-Beziehung von beiden Seiten als besonders
unbefriedigend erlebt. (217) In der Wahrnehmung der Patienten wieder-
holt sich im Kontakt mit dem Arzt die ihnen vertraute Kréankung, dass ihr
Symptom in ihrer Umgebung nicht als "legitim" angenommen wird. Der
Hinweis auf psychische Faktoren wird oft noch als stigmatisierend emp-
funden. Arzte erfahren diese Gruppe von Patienten als besonders zeitauf-
wandig und schwer zuganglich. Obwohl aus angelsachsischen Landern
immer wieder berichtet wird, dass die Diagnose des CFS eine positive
Auswirkung flir die Betroffenen im Sinne einer Erklarung und Legitimie-
rung ihrer Beschwerden habe, ist andererseits auch eine Perpetuierung
von Beschwerden und Behinderungen (sich selbst erflillende Prophezei-
ung) zu beflirchten (siehe 3.7).

In Anhéangigkeit von psychiatrischer Komorbiditat kann im Einzelfall eine
psychotherapeutische Behandlung oder psychiatrische Mitbetreuung indi-
ziert sein.

Diagnosen wie CFS, Multiple Sensitivity-Syndrom, Amalgam-Belastung,
Elektromagnetische Uberempfindlichkeit usw. werden oft von Patienten
selbst als Erklarung fir ihre Beschwerden vorgebracht. Arzte und Patien-
ten mussen sich gemeinsam um Erklarungen fiir diesen schwierigen Be-
reich bemihen, gegensatzliche Auffassungen respektieren und eine bio-
psychosoziale Sicht erarbeiten (187). Von allgemeinarztlicher Seite muss
ein Gegensteuern versucht werden, wenn bestimmte Auffassungen von
Patienten zu schadlichen Verhaltensweisen fiihren (Inaktivitat, soziale Iso-
lation, Doctor-Shopping usw.).
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Die Vorstellung des Patienten in einer Balintgruppe kann dabei helfen,
wieder Bewegung in eine festgefahrene Arzt-Patient-Beziehung zu brin-
gen, sowie unausgesprochene Wiunsche, Phantasien und blinde Flecken
von Patient und Arzt zu erkennen (218) (sédmtlich level of evidence D/T IV).

e Symptomorientierte aktivierende Mal3nahmen und Gesundheitsberatung

Die oben diskutierten Studien (siehe 2.2) machen deutlich, dass eine ein-
deutig bestimmbare und direkt behandelbare Ursache, vor allem somati-
scher Art, selten ist. Vielmehr ist neben der Bearbeitung des familiaren
und weiteren sozialen Kontextes oft eine symptomorientierte Behandlung
indiziert. Diese soll vom Ausmald der Beschwerden, der funktionellen Be-
eintrachtigung, der assoziierten Geflihle und Vorstellungen ausgehen. Um
ein Gesprach darliber zu erleichtern, kann ein Symptom-Tagebuch hilf-
reich sein. Zur vorliegenden Leitlinie wurden Beratungshilfen / Patienten-
informationen entwickelt, die drei Beratungsprobleme unterstitzen: akti-
vierende MaRRnahmen, Uberlastungsbeschwerden / Entspannungsverfah-
ren und Beratung Uber Schlafhygiene.

Aktivierende MalRnahmen haben vor allem das Ziel, einen Teufelskreis
von Mudigkeit, Inaktivitat, deren koérperlichen Folgen (Dekonditionierung)
und wiederum Mudigkeit zu verhindern und sind sowohl bei kérperlichen
wie auch psychischen Ursachen von Miuidigkeit oft hilfreich (81, 153, 219-
220). In Zusammenarbeit mit dem Patienten sollten im Sinne verhaltens-
therapeutischer Uberlegungen realistische Aktivitats-Ziele gesetzt und die
Lebensweise entsprechend darauf eingerichtet werden (level of evidence
T la fdr kognitiv-behaviorale Verfahren bei CFS (221-222), level of eviden-
ce T Ib fuir Bewegungstherapie bei CFS (223-224)). Indiziert sind individuell
angepasste aktivierende MaRnahmen bei Vermeidung einer Uberforde-
rung des Patienten, die in einer Verschlechterung des Befindens und Ent-
tduschung resultieren kénnte. Gleichzeitig missen die Patienten Uber den
Hintergrund ihrer Mudigkeit aufgeklart werden; Vorstellungen, die einer
Aktivierung entgegenstehen, sind zu bearbeiten; verstéarkende Faktoren
aus dem Umfeld des Patienten sind zu nutzen. Eine in diesem Sinne kon-
zipierte Selbsthilfe-Broschire wirkte sich bei Patienten (18-45 Jahre) mit
chronischer Mudigkeit (> 6 Monate) positiv auf das Symptom und das
seelische Befinden aus. (225) Verhaltenstherapie und korperliche Aktivie-
rung verbesserten gleichermal3en die Beschwerden von hausarztlichen
Patienten mit unerklarter Mudigkeit. Die Ansprechrate war allerdings bei
CFS-Patienten mit 25% wesentlich schlechter als bei den Gbrigen Patien-
ten, wo sie 60% erreichte (226).
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Diese Leitlinie ist auch bei bekannten chronischen Erkrankungen anzu-
wenden, die haufig mit Midigkeit als Begleitproblem assoziiert sind. Dabei
ist es gerechtfertigt, definierte Grunderkrankungen zunachst zu therapie-
ren und die Entwicklung des Symptoms Mudigkeit abzuwarten. Im weite-
ren Verlauf sind aber auch erschépfte psychische und soziale Kompensa-
tionsmoglichkeiten, Depression und andere psychische Stérungen, durch
Schmerzen oder andere Symptome beeintrachtigter Schlaf, Folgen von Inak-
tivitat (Dekonditionierung) und Auswirkungen der Therapie differenzialdia-
gnostisch zu bertcksichtigen.

Folgende Hilfen stehen den Nutzern dieser Leitlinie zur Verfigung:
e eine allgemeine Patienteninformation

e ein Patientenfragebogen zur Anamnesehilfe*

e ein Patientenbrief zur Aktivierung*

e ein Patientenbrief und ein Infozept zur Entspannung und Entlastung*
e ein Patientenbrief zur Schlafhygiene sowie ein Dokumentationsbogen*

Verweis auf eine Liste der Berufskrankheiten und zugehérigen Meldebo-
gen (siehe Anhang, Kapitel 12).

Wenn die unter 3.1-3.4 genannten MalBnahmen zu keiner Besserung flih-
ren, sollte die Diagnostik und Therapie erneut GUberdacht werden.

3.5 Uberweisung

Eine Uberweisung an spezialisierte Praxen bzw. Abteilungen halten wir in
folgenden Fallen fir sinnvoll:

e zur Abklarung definierter zusatzlicher Beschwerden oder Befunde
(z.B. Schlafmedizin bei Verdacht auf schlafbezogene Atemstérung;
Gastroenterologie bei Gewichtsverlust und chronischen Durchfallen
zusatzlich zum Symptom Midigkeit) (level of evidence D V),

e zum Management definierter Erkrankungen, sofern nicht ausreichen-
de eigene Kompetenz auf diesem Gebiet besteht (level of evidence
D V),

e bei Verdacht auf eine Berufskrankheit oder schadigende Umgebungs-

‘ Sie sind im Internet unter http://leitlinien.degam.de erhéltlich und werden bei weitergehen-
dem Interesse als Druckprodukt verfligbar sein.

Die Form des Patientenbriefes wurde gewadhlt, um auch etwas komplexere Anleitungen zu
Verhaltensanderungen ausfihren zu kénnen.
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exposition an eine arbeits-/ umweltmedizinische Spezialpraxis oder
-einrichtung (level of evidence D IV), sofern nicht ausreichende eigene
Kompetenz auf diesem Gebiet besteht. Eine Quelle fir anerkannte Be-
rufskrankheiten findet sich im Anhang.

3.6 Seltene Erkrankungen

Die im Folgenden aufgeflihrten Erkrankungen werden mit dem Symptom
"Mudigkeit" in Verbindung gebracht, ohne dass systematische Untersu-
chungen zur Prasentation in der allgemeinmedizinischen Praxis vorliegen.
Es ist davon auszugehen, dass diese Atiologien im Kontext dieser Leitlinie
extrem selten sind. Wenn bei einzelnen Patienten im Laufe der weiteren
Betreuung keine der bisher erérterten psychischen und somatischen Ur-
sachen (mehr) plausibel erscheint, kann diese Zusammenstellung als Ge-
dachtnisstitze fir einen diagnostischen Neuansatz dienen; bei einem sich
daraus ergebenden konkreten Verdacht sollten die weitere Fachliteratur
oder Arzte mit entsprechender Erfahrung konsultiert werden.

Diese Ubersicht ist auf keinen Fall als somatisches Screening bei jeder
Mudigkeits-Prasentation einzusetzen!

Bei Ubertriebener somatischer Diagnostik besteht immer die Gefahr ge-
meinsamer Somatisierung von Arzt und Patient. Der mdgliche Ertrag ent-
sprechender Diagnostik und ggf. notwendiger Uberweisungen muss im
Einzelfall kritisch gegen die Nachteile abgewogen werden, ohne dass die
unter "definitive Diagnose" vorgegebene Reihenfolge von Mal3inahmen
obligatorisch ware.
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Erkrankung

Hinweise

definitive
Diagnose

Endokrine Erkran

kungen

Addison'sche
Krankheit

Hyperpigmentierung von Haut
und Schleimhauten in Verbindung
mit gastrointestinalen
Beschwerden, Appetitlosigkeit,
Gewichtsverlust; Hypotonie,
Hypoglykdmie, Hyponatridamie,
Hyperkaliamie

Uberweisung
Endokrinologie

ACTH-Belastung

Conn Syndrom

Muskelschwache und
Ersch6pfungsneigung, Polyurie,
Polydipsie, diastolische
Hypertonie, keine Odeme;
substitutionsrefraktare
Hypokalidamie, Hypernatriamie,
verminderte Konzentrations-
fahigkeit der Nieren

Uberweisung
Endokrinologie

Cushing

Meist iatrogen! Adipositas,
Hypertonie, Osteoporose,

D. mellitus, typ. Aspekt, Haut-
blutungen, Striae, Muskel-
schwache, Virilisierung bei
Frauen, psych. Veranderungen

Dexamethason-
Hemmtest

Uberweisung
Endokrinologie

Hypopituitaris-
mus

S. Addison (aber ohne Pigmentie-
rungsstérung), Hypothyreose,
Gonadotropin-Mangel

Uberweisung
Endokrinologie

Metabolische Erkrankungen

Meulen-
gracht'sche
Krankheit
(Gilbert)

Milder, fluktuierender lkterus,
vermehrt nach Fasten,
Anstrengung, Infektionen, OPs,
Alkohol

indirektes
(unkonjugiertes)
Bilirubin erho6ht,
Ubrige Leber-
werte normal

Hyperkalziamie

ZNS, gastrointest. Symptome,
Nierensteine, eingeschr. Nieren-
funktion; Ursache b. Erw. meist
primarer Hyperparathyreoidismus,
Malignom oder iatrogen (Vit. D,
Ca-Uberdosierung)

Serum-Ca, PTH
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Erkrankung

Hinweise

definitive
Diagnose

Infektionen

Tuberkulose

Soziale Umstande, Exposition,

Sauref. Stabchen

Infekte

Immundefekt (AIDS); konstit. in Sputum,
Symptome (Gewichtsverlust, Magensaft;
leichtes Fieber, Nachtschweil3), R6 Lunge;
Husten, Hamoptoe bei Lungen-TB. | Uberweisung/
CAVE: weitere Organe Einweisung
Toxoplasmose | Bei intaktem Immunsystem: Serologie
unspezifische Allgemein-
symptome mit Lymphknoten-
vergrolR3erungen (v.a. Hals),
maligem Fieber. Bei Immundefekt
(AIDS): ZNS-Befall (Meningo-
enzephalitis, intrazer. Raum-
forderungen)
Brucellose Kontakt mit Tieren (Landwirt- Kultur
schaft, Fleischverarbeitung usw.), | (Ansteckungs-
oft schleichend, Vielzahl von gefahr!),
Beschwerden bei geringen/ Serologie
fehlenden Befunden; Osteo-
myelitis, Milzabszess, Harnwegs-
Genital-Infektionen
Malaria Reise in Endemie-Gebiete (auch Blutbild, "dicker
bei med. Prophylaxe), Tropfen", stat.
Fieberverlaufe Einweisung in
internistische
Abteilung mit
entsprechenden
Erfahrungen
Andere Reiseanamnese stationare
Tropenkrank- Einweisung oder
heiten Uberweisung an
Fach mit
entsprechenden
Erfahrungen
AIDS Exposition; opportunistische Serologie
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Erkrankung Hinweise d?f'mtlve
Diagnose
Borreliose/ Oft kein Zeckenbiss erinnert; Serologie nurin
Lymesche Erythema migrans, sekundare Verbindung mit
Krankheit Aussaat mit Fieber, Allgemein- typischer Klinik

beeintrachtigung, radikulare
Symptomatik, meningeale
Reizung; Tertiarstadien

Sonstige entziindliche Erkrankungen

Systemischer
Lupus
erythematodes

Arthralgien, Myalgien,
hirnorganisches Psychosyndrom,
Schmetterlingsexanthem, weitere
Hautveranderungen, Multiorgan-
befall (Niere, Pericard, Pleura,
ZNS, Blut, Magen-Darm);
Entzindungsparameter erhéht

Antinukleéare
Antikorper,
Uberweisung
Rheumatologie

Kardiale Erkrankungen

Endokarditis

Anamnest. rheumatische
Herzerkrankung, congenitales
Vitium, iv-Drogenabhéangigkeit;
erhohte Temperaturen, Hautver-
anderungen, Milzvergro3erung,
Herzgerausche; Nephritis, Anamie

Uberweisung
bzw. stat.
Einweisung
Kardiologie

Neurologische Erkrankungen

Hirntumor

Zunehmende Kopfschmerzen,
Hirndruckzeichen, Verhaltens-
anderungen (oft eher von
Angehorigen bemerkt!);
neurologische Ausfélle

Uberweisung
bzw. Einweisung
Neurologie

Parkinson'sche

Gestorte Feinmotorik,

Uberweisung

Hirn-Trauma

erforderlich!

Krankheit verminderter Gesichtsausdruck, Neurologie
Gangstorung, Tremor

Multiple Muskelschwache, sensible und Langsschnitt-

Sklerose Sehstérungen, Ataxie; fluktuie- Beobachtung,
rende Symptome wechselnder Uberweisung
und oft nicht eindeutiger Neurologie
Lokalisation, schubweiser Verlauf

Z.n. Schadel- Bio-psycho-soziale Sicht Uberweisung

Neurologie
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Erkrankung

Hinweise

definitive
Diagnose

Psychische Stérungen

Schizophrene

Wahrnehmungs-, Denkstérungen,

Uberweisung

obwohl nur selten als
prasentiertes Symptom

Psychose gestorte Koharenz des Ausdrucks | Psychiatrie
oder des Verhaltens
Demenz Meist héheres Alter, Standardisierte
Merkstérungen, weitere kognitive | Tests; ggf.
Stérungen Uberweisung
Psychiatrie /
Neurologie /
Geriatrie
Weitere Eine grol3e Zahl sonstiger
psychische seelischer Erkrankungen ist
Stoérungen ebenso mit Mudigkeit assoziiert,

Sonstige Erkrank

ungen

Pramenstruelles
Syndrom

Vielfaltige koérperliche und
seelische Beschwerden, Beginn
1-14 d vor Menstruation, dann
Besserung; beschwerdefrei fur
den restl. Zyklus
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3.7 Chronisches Mudigkeits-
syndrom (CFS)

3.7.1 Epidemiologie

Das streng definierte Chronische Mudigkeitssyndrom (CFS), das teilweise
auch als chronisches Erschépfungssyndrom bezeichnet wird, ist ein selte-
nes Beratungsergebnis. Die Haufigkeit in der hausarztlichen Praxis liegt in
angelsachsischen Landern deutlich unter 1% (227). Selbst in der Spezial-
sprechstunde fir Midigkeit einer US-amerikanischen Universitat erfillten
nur 4% der Patienten die Kriterien fur das CFS. (228) Zunachst lagen Pra-
valenz-Daten ausschliel3lich aus angelsachsischen Landern vor. (229-230)
Unter britischen Patienten mit ungeklarter chronischer Mudigkeit erfillten
ca. 1/3 die Kriterien eines CFS (231), in einer anderen Studie erfillten le-
diglich 2,5% der Praxispatienten mit dem Symptom Mudigkeit CFS-
Kriterien (22). Anhand von Fragebdgen und Abgleich mit dokumentierten
Diagnosen hatten in Sao Paulo, Brasilien, 1,6%, in London 2,1% der 18-bis
45-jahrigen Besucher der primararztlichen Versorgungsebene die Diagno-
sekriterien des CFS (Einschlusskriterien erflllt und Ausschluss anderer
definierter Krankheitsbilder, die die Symptomatik erklaren), allerdings
wurden nur in GroBBbritannien auch Patienten als solche diagnostiziert
(232). In Korea betrug die Pravalenz 0.6% (38). In einer sozial und ethnisch
heterogenen Bevdlkerungsstichprobe aus Chicago (USA) wurde eine Pra-
valenz des CFS von 0.42% festgestellt; dieses (wie auch Ubrige Formen
der Mudigkeit) war mit weiblichem Geschlecht, Zugehorigkeit zu einer
Minderheit, niedrigem Ausbildungsstand und beruflichem Status assozi-
iert. (233) Auch vor der Entwicklung eines CFS haben die Patienten jahre-
lang gehaufte Hausarztkontakte mit sehr variablen Beschwerden (234).

3.7.2 Definition und Diagnose

Das CFS ist nicht durch einen definierten pathologischen Prozess von
anderen Erkrankungen bzw. von einem gesunden "Normalzustand" abzu-
grenzen; Laboruntersuchungen und bildgebende Verfahren dienen dem
Ausschluss anderer Erkrankungen, ein definitiver diagnostischer Test
existiert nicht; insbesondere kénnen Laboruntersuchungen und bild-
gebende Verfahren aul3er dem Nachweis von Komorbiditdten keine Hin-
weise zur Ursache oder Therapie des Krankheitsbildes CFS vermitteln. Die
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insbesondere nach dem kanadischen Dokument — ohne sinnvolle Kon-
sequenz — vorgeschlagenen Zusatzuntersuchungen haben zusammen-
genommen ein an Kdérperverletzung grenzendes iatrogenes Pathogeni-
sierungspotential.

Vielmehr handelt es sich beim CFS um ein Konzept bzw. eine Vereinba-
rung, um die Kommunikation mit dem Patienten, prognostische Einschat-
zung und Behandlung zu strukturieren.

Far die klinische Betreuung haben die Definitionen des britischen National
Institute for Health and Clinical Excellence (NICE (235)) und ein kana-
disches Konsensus-Dokument (236) weite Verbreitung gefunden. Beide
haben gemeinsam, dass mit dem CFS nicht nur das (schwere) Ende des
Symptomspektrums bzw. eine Restkategorie nach Ausschluss anderer
Erkrankungen beschrieben werden sollen, sondern zusatzlich mehrere
Symptome aus mehreren Organsystemen vorliegen muissen. Relativ zur
Gesamtzahl Gber Mudigkeit klagender Patienten erfullt demnach eine nur
sehr kleine Gruppe diese Falldefinitionen.

Das kanadische Dokument wurde tberwiegend von Klinikern erstellt, die
Patienten mit CFS betreuen. Es ist explizit von der Uberzeugung getragen,
dass es sich um eine schwere Multiorgan-Erkrankung handelt, die vor-
zugsweise durch eine virale Infektion ausgeldst werde; somatische Pro-
zesse werden in dieser Perspektive in den Vordergrund gertckt. Das NI-
CE-Dokument ist in diesem Punkt zuriickhaltender und betont die psycho-
sozialen und Versorgungsaspekte (man beachte die Reihenfolge CFS/ME
versus ME/CFS); es ist vor dem Hintergrund einer im Vergleich zu
Deutschland wesentlich starkeren (fach-)6ffentlichen Prasenz des Syn-
droms in GrolB3britannien zu verstehen. Die kanadische Definition ist we-
sentlich enger als die des NICE.

Tab.: Falldefinitionen des CFS — Synopse von NICE und dem kanadischen
Konsensus-Dokument (ibersetzt und leicht gekdirzt)

NICE Kanadischer Konsensus

Die Diagnose des CFS/ME wird Ein Patient mit ME/CFS erflllt die
allein auf Grund des klinischen Bil- | Kriterien fir Mdigkeit (1), Erschop-
des gestellt. Allgemeinarzte sollten |fung bzw. Abgeschlagenheit nach
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mit dem Krankheitsbild vertraut
sein und die Diagnose stellen kdn-
nen.

Die Maglichkeit eines CFS/ME ist zu
erwagen, wenn eine Person fol-
gende Symptome aufweist:

Anstrengung (2), Schlafstérung (3)
und Schmerz (4); hat mindestens
zwei neurologische/kognitive Sym-
ptome (b) bzw. Befunde und min-
destens zwei Symptome der auto-
nomen, neuroendokrinen oder im-
munologischen Bereiche (6).

Miuidigkeit mit den folgenden Cha-
rakteristika:

e Neu aufgetreten bzw. mit ei-
nem definierten Beginn (also
nicht lebenslang bestehend)

e Persistierend bzw. rezidivier-
end

¢ Nicht erklarbar durch andere
Erkrankungen

e Hat zu substanzieller Abnah-
me des Aktivitatsniveaus ge-
fuhrt

e Charakterisiert durch Auftre-
ten von Erschopfung bzw.
Abgeschlagenheit nach An-
strengung (typischerweise
verzdgert, z.B. Gber mindes-
tens 24 h, mit langsamer Er-
holung tGiber mehrere Tage)

UND

1. Midigkeit: neu aufgetretene,
anders nicht erklarbare, persistie-
rende oder rezidivierende physi-
sche und mentale Mudigkeit, durch
welche die koérperliche Aktivitat
substanziell eingeschrankt wird.

2. Erschopfung bzw. Abgeschla-
genheit nach Anstrengung: nicht
angemessener Verlust des korperli-
chen oder mentalen Durchhalte-
vermogens, schnelle muskulére
und kognitive Ermudbarkeit, oft
verbunden mit einer Verschlechte-
rung assoziierter Symptome. Die
Erholung ist pathologisch verzo6-
gert, meist auf 24 h oder mehr.
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Mindestens eines der folgenden
Symptome:

e Schlafschwierigkeiten (In-
somnie, Hypersomnie)

e Nicht erholsamer Schlaf, ge-
storter Schlaf-Wach-
Rhythmus

e Multiple Muskel- bzw. Ge-
lenkschmerzen ohne Hinwei-
se auf Entziindung

e Kopfschmerzen

e Schmerzhafte Lymphknoten
ohne tastbare Vergré3erung

e Halsschmerzen

¢ Kognitive Dysfunktion, z.B.
Denk- und Konzentrations-
schwierigkeiten, beeintrach-
tigtes Kurzzeitgedachtnis,
Wortfindungs-Stdérungen,
Schwierigkeiten bei Pla-
nungs- bzw. organisatori-
schen Uberlegungen und In-
formationsverarbeitung

e Korperliche oder mentale An-
strengung verschlimmert die
Symptome

¢ Allgemeine Abgeschlagenheit
oder grippeahnliche Sym-
ptome

. [__)iffuser Schwindel und/oder
Ubelkeit

e Palpitationen ohne definierte
kardiale Erkrankung

3. Schlafstérung: nicht erholsamer
Schlaf oder unzureichende Schlaf-
dauer oder Stérung des Schlaf-
rhythmus

4. Schmerz: starke Myalgien, aber
auch Schmerzen in Gelenken; ins-
gesamt Uber mehrere Kdrperregio-
nen verteilt und wandernd; neu
aufgetretene bzw. veranderte Kopf-
schmerzen haufig.

5. Neurologische/ kognitive Mani-
festationen: mindestens zwei der
folgenden sollten erflllt sein: Ver-
wirrtheit, verminderte Konzentrati-
on und Kurzzeit-Gedachtnis, Des-
orientiertheit, Schwierigkeiten bei
Informationsverarbeitung, Einord-
nung (Kategorisierung) und Wort-
findung, Wahrnehmungs- bzw. Sin-
nesstérungen wie z.B. Desorien-
tiertheit im Raum oder Akkomoda-
tionsstérungen des Auges. Ataxie,
Muskelschwéache und Faszikulatio-
nen sind haufig, ebenso ,Uberla-
dungs-Phdnomene” wie starke
Licht- oder Gerauschempfindlich-
keit.




36

DEGAM-Leitlinie Nr. 2: Mudigkeit

6. Mindestens ein Symptom der
folgenden Bereiche:

a. Autonome Manifestationen: or-
thostatische Intoleranz, autonome
Hypotonie, orthostatisches Tachy-
kardie-Syndrom, verzbgerte or-
thostatische Hypotonie; Schwindel;
extreme Blasse; Ubelkeit und irri-
tables Colon; Pollakisurie und Bla-
senstorungen; Palpitationen mit/
ohne Herzrhythmusstérungen; Be-
lastungsdyspnoe.

b. Neuroendokrine Manifestatio-
nen: Verlust der Thermoregulation;
subnormale Korpertemperatur und
zirkadiane Fluktuation, episodisches
Schwitzen, rezidivierendes Geflhl
von Fieber und Kalte; Intoleranz
von extremer Hitze und Kalte; deut-
liche Gewichtsanderung: Anorexie
oder vermehrter Appetit; Verlust
von Anpassungsfahigkeit und
Symptomverschlechterung bei
Stress.

c. Immunologische Manifestatio-
nen: schmerzhafte Lymphknoten,
rezidivierende Halsschmerzen, rezi-
divierende grippeahnliche Sym-
ptome, allgemeine Abgeschlagen-
heit, neu aufgetretene Uberemp-
findlichkeiten gegen Nahrungsmit-
tel, Medikamente und/oder Chemi-
kalien.

7. Die Erkrankung persistiert fir
mindestens 6 Monate. In der Regel
hat sie einen definierten Beginn.
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Relevante Symptome missen mit
der Erkrankung begonnen bzw. sich
zu diesem Zeitpunkt wesentlich
verandert haben. Einzelne Sym-
ptome und wie auch die gesamte
Beeintrachtigung kénnen zeitlich
stark variieren, betroffene Patienten
weisen meist individuelle Sym-
ptom-Cluster auf.

Friher wurden in der Regel die Fukuda-Kriterien zugrundegelegt, auf de-
nen auch Therapie-Studien basieren (237-238).

3.7.3 Atiologie

Im Vergleich zu angelséchsischen Landern ist diese Erkrankung in
Deutschland in der fachlichen und o6ffentlichen Diskussion weniger pra-
sent; allerdings wird sie zunehmend von den Betroffenen selbst vermutet.
Als Ursache der Symptomatik (siehe 3.7.1) sind virologische, myogene,
immunologische, autonom-neurologische, umweltmedizinische und psy-
chische Hypothesen postuliert worden, ohne dass diese allgemeine Ak-
zeptanz gefunden hatten (19, 239).

Dass die Erkrankung in Deutschland kaum eine Rolle spielt, kann einer-
seits seinen Grund in unterschiedlichen diagnostischen Gewohnheiten bei
ansonsten gleicher Morbiditat haben; so ist denkbar, dass diese Patienten
hier z.B. als "depressiv" oder "neurasthenisch" diagnostiziert werden, und
andererseits, dass die kaum belegten atiopathologischen Hypothesen vor
dem Hintergrund des in dieser Leitlinie beschriebenen diagnostischen
Vorgehens keine therapeutischen Konsequenzen haben.

Die internationale Diskrepanz der diagnostischen Gewohnheiten stutzt
auch die Annahme eines komplexen Ineinanderwirkens somatischer und
psychosozialer Faktoren in der Entstehung des CFS. So ist postuliert wor-
den (240-241), dass bei manchen Menschen z.B. eine virale Infektion und
die damit verbundenen Symptome (mangelnde Leistungsfahigkeit, Mus-
kelschmerzen usw.) bestimmte kognitive und Verhaltensanderungen akti-
vieren. So fihrt die Auffassung, eine kérperliche Erkrankung zu haben, die
sich durch Bewegung und Belastung nur verschlimmere, zu verlangerter
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Bettruhe und Aktivitatsvermeidung. Die sich bald einstellenden physiolo-
gischen Sekundarveranderungen durch fehlende Aktivitat (Dekonditionie-
rung) bestatigen diese eigentlich ja nicht begriindeten Auffassungen: Be-
wegung fuhrt jetzt definitiv zu Beschwerden, die sich durch Ruhe kurzfris-
tig bessern! Damit ist ein Teufelskreis in Gang gekommen, der wiederum
zu Ausweichen, Vermeidung, Hilflosigkeit und depressiver Stimmung
fuhrt. Es kann vermutet werden, dass die Entwicklung dieser Ablaufe
durch die oOffentliche Prasenz von Krankheitsbegriffen wie der myalgi-
schen Enzephalomyelitis, der Yuppie Flu, Postviral Fatigue usw. gefordert
wird (242-243). Grundsatzlich ist davon auszugehen, dass die Patienten,
die die Kriterien des CFS erfiillen, in Bezug auf Atiologie, Pathogenese und
Prognose eine heterogene Gruppe darstellen.

3.7.4 Vorgehen

Bei den derzeit noch bestehenden Unsicherheiten Giber die Definition, die
Ursachen und Behandlungsmaoglichkeiten des CFS empfehlen wir die
strikte Beschrankung dieser diagnostischen Kategorie auf Patienten, die
die oben genannten Kriterien vollstandig erflillen; dabei sind der deskrip-
tive Charakter dieser Kategorie und die Vielzahl denkbarer Ursachen —
auch in Kombination — zu betonen.

Unabhangig von der Diskussion um Atiologie und Nosologie ist bei die-
sem seltenen und umstrittenen Syndrom beim einzelnen Patienten mit
schwerwiegender Mudigkeitssymptomatik ein positives Akzeptieren der
Person und Verstandnis flr die Beeintrachtigung durch das Symptom von
grolB3er Bedeutung. Grundsatzlich ist von Seiten des Allgemeinarztes ent-
sprechend dieser Leitlinie vorzugehen. Sollte die Einbeziehung der fach-
arztlichen Behandlungsebene erforderlich sein, ist vor allem auf eine in-
tegrierte psychosoziale und somatische Betreuung zu achten. Mehrere
Studien ergaben bei Patienten mit Fukuda-Kriterien Verbesserungen unter
aerobem Training. (244-245) Dabei ist eine Uberlastung der Patienten zu
vermeiden (246). Ebenfalls wirksam sind kognitiv-behaviorale Verfahren,
level of evidence T /(247-248). Eine rehabilitative Behandlung durch spe-
ziell ausgebildete Pflegekrafte hatte nur einen geringen, kurz dauernden
Effekt auf Midigkeit und koérperliche Funktion (249). Bei Patienten mit Ox-
ford (NICE)-Kriterien des CFS ergaben sowohl kognitive Verhaltensthera-
pie als auch schrittweise korperliche Aktivierung zusatzlich zur spezialisti-
schen Betreuung moderate Verbesserungen, nicht hingegen die von
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Selbsthilfegruppen favorisierte adaptive Anpassungstherapie. Letztere
wurde subjektiv von den Studienteilnehmern/innen gleich gut wie die bei-
den anderen und objektiv wirksamen Therapieformen eingeschatzt (Pa-
cing (250)).

Die am Konsensustreffen beteiligten Selbsthilfegruppen haben Einwande
gegen diesen Abschnitt 3.7 geltend gemacht, die als Sondervotum auf der
DEGAM-Leitlinienhomepage innerhalb des Methodenreports
(http://leitlinien.degam.de/index.php?id=72) einsehbar sind.
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Zusammenfassung der
Empfehlung

Mudigkeit

Definition und Ursachen

Kurzversion

Patienten verwenden Bezeichnungen, die emotionale, kegnitive, kirperliche und “erhaltens-Aspekte beschreiben kinnen,
Eine grofie Zahl von biclogischen, seelisshen und sozialen Ursachen kommt in Frage, oft in Kombination. Darunter sind
eindeutiz diagnostizierbare seelische und korperliche Storungen oder Belastungen; oft lasst sich jedoch keine definitive
|Ursache identifizieren. Die Leitlinie behandelt das Symptam bei Erwachsenen,

Abwendbar gefahrliche Verlaufe - speozifische Probleme
| Behandlungsbedlrftige psychische Storungen, vor allem Depression, Angststorung,

I Sehlaf-Apnoe-Syndrom und Medikamentennebermirkungen/Substanzabusus,

| Behandelbare schere korperliche Erkrankungen sind selten und praktissh immer mit Auffalligkeiten inAnamnese
undfoder korperlicher Untersuchung verbunden.,

I Auf biologische Ursachen fixierts Diagnostik (=Tumorsuche=) fihrt zu unnctiger Belastung des Patienten und/oder
Somatisierung einer Befindlichkeitss tarung,

Hausarztliche Diagnostik

* Charakteristika des Symptoms

*+ assoziierte Beschwerden

+ Miidigkeit neu/ungewehnt?

* Besintrachtigung im Alltag

+ Yorstellungen der Patienten zu
Atiologie und Behandung @

* abhangiz von Auffalligkeiten in
der Anamnese!

* sbhangig von Auffalligkeiten in
Anamnese und korperlicher Unter-

* Symptome von Depression und
Angst @

* somatische Anamnese:
+ Schlaf, * korpergewicht;
+ kardiale, ¢ respiratorische,
+ mastrointestinale, + urogenitale,
+ INS-Funktion @

* Medikamente, psychotrope
Substanzen @

* Postinfektits @,
chronische Erkrankung G

- wishn keine Hinweiss quf definierte ksrpertiche Storunsen @
+ Abdomen, + Lymphregionen, ¢ Herz, # Schleimhbauts,
+ Atemweze, * Muskeltrophik, -kraft, -tonus, -eigenreflexs

- wiehn keine Hinwelse quf definferte
karperiiche Stdrung!

* soziale, familiare, berufliche
Situation G

¢ chemische oder Larmbel3stigung @

* 3hrlizhe Symptome im
privaten/beruflichen Umfeld @

¢ Schnarchen, Einschlafen am Steuer BY

* (habitugller) Schlafmangsl @

Wer tere Dagnostiz nur bel definder-
ten Auffalliokel ten in Anamnese oder

suchung Blut/Urin-Glucose @, Blutbild @, Edrperticher Untersuchung
Blutsenkung/CRP @,
v-GT (Transaminasen) @, TSH@
Therapia

rach Atiolegie und Situation

Strukturiert, individuell und flexibel -

Gesprachsbereitschaft, Flanung von
Fealzeterminen, Offenheit fur breites
Spektrum biclogischer, psychischer
und sozialer Faktoren @

Symptomtagebuch @

Symptomorientierte aktivierende
Malinahim s B
“erhaltenstherapis @

Starke der Empfehlungen:

@ basiert auf wissenschaftlichen Studien hoher Qualitat

3 basiert auf sonstigen Studien

@ basiert auf Konsensusaussagen oder Expertenurteilen

stand: 2011, Reviion geplant: 2015, Somikmn publishing DEGA, http: /Aeitlinien. degam.de
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Diagnostische Hilfen

Iwei Screeningfragen (Bezug! in den letzten £ Wochen)
* Haben Se sich oft niedergeschlagens/schwermitigfhoffnungslos gefihlty

* Haben Sie wenig Interezsef/Freude an Tatigkeiten gehabt?

- ‘Wierden beide Fragen vemeint, kann eing auseep ragte Depression m it hoher Sicherheit als ausgeschiossen gelten £
- wird mindestens eine Frage be jaht, sollten weitere Symptom e (zusatdich 20 Midigkeit/Mangel an Energe ) erfragt werden;

* Schlafstérungen (zuweniz oder zuviel) * Yersagensangste

v Verdnderter Appetit oder Gewichtszunahmes-abnabme  * Korzertrationsschwierigkeiten

* Megatives Selbstwertgefihl * Wermehrter/ verringerter Bewegungsdrang
* Enttiuzchung (ber zich selbst * Gedanke an Tod oder Selbstmard

- Eine ausgeprazte Depression liegt vor, wenn inzgesamt finf odermehr Kriterien bejaht werden
(daminter mindestens eine der beiden Screening-Fragen),

Screepingfragen (Bezug: letzte 4 Wochen)

* nervliche dnzpannung fbngstlichkeit /G efuhl, auz dem zeelizchen Gleichgewicht zu zein
* Sorgen dber vielerlei Dinge

* Angztattacke(n)

Fir daz chronizche Aidigh eitssyndrom [(CFS) existieren wverschiedene Definitionen. Gemeirsam (major crtera) izt die
zen daz neue, nicht durch andere Erkrankurgen, Substanzen oder Belastung erklarbare Auftreten der Mddigkeit, Weiter
werden gefordert; ein definierter Beginn der Symptomatik und eine starke Beeintrachtizung durch die Madigkeit im
pHvaten, beruflichen oder sozialen Bereich zowie daz Worhandersein weiterer Jusatzsymptome bzwe -befunde (minar
criterial. Uber die Anzahl notwendiger Zusatzsymptome bzw -befunde sowie die Mindestdauer der Midigkeit for eine
Einordnung als ,,CF5% differieren die verschiedenen Klassifikationen (ziehe Langfazzung).

Es handelt sich um sine rein deskdptive und sehr selten erfillte diagnostische Kategorie, vermutlich heterogener &t o-
logie. Die Wirkung der Etikettierurg® auf den Patienten izt unklar

* Fathologische Labonwerte werden worschnell als ausreichende Erklamung akzeptiert,

* Juerst werden kirpediche Ursachen ausgeschloszen und erst danach der psvchoeodale Bereich bearbeitet -
biz dahin kann eine somatizche Fixierung erfolgt sein,

* Bel bekannten chronizchen Erkrankungzen wird Midigkeit vorschnell auf den Krankheitsprozess selbst bezogen,

* Scheinassoziationen und selbsterfillende Prophezeiungen (siehe Langfassung 5, &2 7430,

fuonen: M. Donner-Banzhoff, P Aeisl | O D8, E. B2um

stand: 2011, Rewtrion geplant: 3015, @omikmn publi;ing/DEGA, tip:s deftlinien degam.de
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4.1 Haufige Fehler und Trug-

schliusse

Pathologische Laborwerte werden vorschnell als ausreichende Erkla-
rung akzeptiert.

In einer Studie von Uber Mudigkeit klagenden Patienten (23) wurden
vier Falle als subklinische Hypothyreosen diagnostiziert. Von diesen
konnten drei bis zur Normalisierung des TSH substituiert und nachun-
tersucht werden; bei ihnen hatte sich die Mudigkeit jedoch nicht ge-
bessert! Es handelte sich also um das zufdllige Zusammentreffen von
zwei haufigen Zustanden (Mudigkeit und subklinische Hypothyreose).
Konsequenz: kritische Evaluation von subjektivem Befinden und auffal-
ligen Befunden im Langsverlauf, zurtickhaltender Einsatz von Laborun-
tersuchungen und sonstiger weiterfihrender Diagnostik.

Arzte schlieBen zuerst kdrperliche Ursachen aus und bearbeiten erst
danach den psychosozialen Bereich.

Eindeutige somatische Ursachen werden nur bei einem sehr kleinen
Anteil mider Patienten gefunden. Ein sich Gber Wochen hinziehender
organischer Abklarungsprozess kann bis zu seinem Abschluss beim
Patienten die Uberzeugung fixieren, dass doch eine verborgene kor-
perliche Krankheit als Ursache vorhanden sei (251). Diese Auffassung
ist spater nur sehr schwer zu korrigieren. Konsequenz: schon beim
Erstkontakt ein psychosoziales Verstandnis mit dem Patienten erarbei-
ten; dieses wird selbst im seltenen Fall einer somatischen Erklarung
der Mudigkeit ein wichtiges Element der Arzt-Patient-Beziehung blei-
ben, denn auch somatische Erkrankungen haben ihre psychischen und
sozialen Komponenten. So haben Patienten mit exzessiver Tagesmu-
digkeit und nachgewiesenem Schlafapnoe-Syndrom haufig auch Sym-
ptome der Depression (252).

Bei bekannten chronischen Erkrankungen wird Midigkeit vorschnell
auf den Krankheitsprozess selbst bezogen.

Tatsachlich sind eine Depression bzw. erschopfte psychische Kom-
pensationsmadglichkeiten, gestorter Schlaf, Schmerzen, Folgen korper-
licher Inaktivitat (Dekonditionierung), Therapie-Nebenwirkungen sowie
Wechselwirkungen zwischen all diesen Faktoren mindestens genauso
bedeutungsvoll; diese Allgemeinfaktoren erfordern gezielte Behand-
lungs- bzw. Rehabilitationsmalinahmen. Konsequenz: diese Leitlinie
konsequent auch bei Patienten mit bekannten chronischen Erkrankun-
gen anwenden.
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Vorschnelle Etikettierungen

Bei unspezifischen Befindensstérungen, die ohne pathologische soma-
tische Befunde oft mit starker Beeintrachtigung einhergehen, ist fiir Pa-
tient und Arzt die Versuchung grol3, sich vorschnell auf unzureichend
belegte (Pseudo-)Diagnosen zu einigen. Diese Etikettierungen entspre-
chen z.B. biologischen (Eisenmangel, Hypotonie, Hypoglykdmie), um-
weltmedizinischen (MCS, Amalgambelastung, Allergien), infektidsen
(postvirale Syndrome, Candida) u. a. Hypothesen. lhnen ist gemein-
sam, dass die entsprechenden Zusammenhange wissenschaftlich nicht
dokumentiert oder sogar widerlegt, nicht plausibel und/oder im Einzel-
fall nicht nachgewiesen sind. Allerdings fuhlen sich Patienten haufig
mit solchen Diagnosen ernst genommen und entlastet. Problematisch
sind diese Etikettierungen, wenn sie einseitig somatisch ausgerichtet
sind oder ein notwendiges abwartendes Offenhalten verhindern. Damit
fihren sie bei Arzt und Patient oft zu einer eingeengten Perspektive,
welche sowohl komplexe psychosoziale Faktoren aul3er Acht lasst und
entsprechende L6sungsmoglichkeiten verstellt (253), wie auch sich
anbahnende abwendbar gefahrliche Verlaufe vorschnell ausschliel3t.
Diese Gefahr wird durch eine longitudinale britische Untersuchung un-
terstrichen, bei der die Etikettierung als ,,Myalgic Encephalomyelitis”
mit einer schlechteren Prognose assoziiert war als andere diagnosti-
sche Kategorien. (243)

Scheinassoziationen und selbsterfillende Prophezeiungen

Eine Scheinassoziation z.B. von niedrigem Eisenspiegel und Mudigkeit
kann sich ergeben, wenn Arzte aufgrund entsprechender Uberzeugun-
gen bei GUber Mudigkeit klagenden Patienten vermehrt Bestimmungen
dieses Laborwerts anfordern; damit werden sich die bekannten Patien-
ten mit erniedrigtem Serum-Eisen vermehrt aus dieser Gruppe rekru-
tieren, obwohl die nicht-miden Patienten genauso haufig einen sol-
chen Befund haben, der jedoch nicht festgestellt wird. Unter den Pati-
enten mit bekanntem Eisenmangel sind die "Muden" vermehrt vertre-
ten, da er bei ihnen eher entdeckt wird, nicht jedoch, weil sie per se
einen erniedrigten Spiegel hatten. Durch die unkritische "Erfahrung"
wird so die Auffassung, die zu selektiver Diagnostik fuhrt, immer wie-
der bestatigt (254). Wird dann noch Eisen substituiert, kann sich durch
Plazeboeffekte die Eisenmangel-Theorie weiter verfestigen. (62)
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5 Nachweise und Belege

5.1 Anamnese

Die Frage nach den Vorstellungen des Patienten (Atiologie, mit dem
Symptom verbundene Angste, Behandlungsmoglichkeiten) und des psy-
chosozialen Kontextes schon beim Erstkontakt halten wir fir besonders
wichtig. Die betroffenen Patienten geben haufig selbst plausible Erklarun-
gen fur ihre Beschwerden an. Aul3erdem ist die Kenntnis gerade auch von
medizinisch vielleicht nicht gerechtfertigten Erwartungen bzw. Vorstellun-
gen die Voraussetzung dafir, diese im Gesprach mit dem Patienten zu
bearbeiten. Patienten wie auch Arzte denken vielfach in heterogenen Vor-
stellungssystemen von Gesundheit und Krankheit. Dadurch ergeben sich
spezifische Verstandigungs-, Akzeptanz- und Compliance-Probleme. Diese
kénnen durch explizites Ansprechen leichter dargestellt und geldst wer-
den (255-256).

Mehrere kontrollierte experimentelle und quasi-experimentelle Studien
belegen einen positiven Einfluss effektiver Kommmunikation zwischen Arzt
und Patient auf Ergebnisindikatoren. Dabei wurde in einer systematischen
Ubersicht die Ubereinstimmung zwischen beiden als Schliisselvariable
identifiziert. (199)

Bei Mudigkeit haben systematische Befragungen von Patienten ergeben,
dass diese von einer grol3en Spannweite seelischer, sozialer und somati-
scher Ursachen ausgehen. Nur eine Minderheit nimmt ausschlieBlich so-
matische Ursachen an (11, 46, 230, 257). Im konkreten Fall divergieren die
Einschatzungen von Arzten und Patienten haufig (24).

Die oben referierten epidemiologischen Befunde (siehe 2.2.1) unterstrei-
chen die Notwendigkeit, seelische Stérungen, vor allem Depression und
Angst, durch eine entsprechende Anamnese naher abzuklaren. Diese kdn-
nen gerade auch bei bereits bekannten chronischen somatischen Erkran-
kungen zusatzlich auftreten. Unzureichende Forschungsergebnisse liegen
zu psychosozialen Faktoren als Ursache von Mudigkeit vor.

Zwar sind mehrere standardisierte Instrumente (258-260) bzw. diagnosti-
sche Scores (261-263) zur Erfassung schlafbezogener Atemstérungen
vorgeschlagen worden; diese sind jedoch entweder in der hausarztlichen
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Praxis schwer praktikabel oder unzureichend evaluiert. Flr eine erste Ab-
schatzung der Notwendigkeit weiterer schlafmedizinischer Abklarung hal-
ten wir eine Abfolge von drei Fragen fir sinnvoll (199-200, 264). Die erste
bezieht sich auf selbstberichtetes Schnarchen. "Leichtes Schnarchen" ist
dabei eine Angabe mit hoher Sensitivitéit, d.h. wird selbst dieses verneint,
kann eine Atemstérung mit 97%iger Sicherheit ausgeschlossen werden
(angenommene Pravalenz von 10%). Allerdings haben von den zumindest
leicht schnarchenden Patienten lediglich 16% eine Atemstérung (Sensitivi-
tat 87%, Spezifitat 48% (199)). Die Angabe "extrem lautes Schnarchen,
horbar durch geschlossene Tlren" wiederum hat eine vergleichsweise
hohe Spezifitit. Von den Patienten, die dieses Symptom bejahen, haben
ein Drittel eine Atemstérung (hoher positiver Vorhersagewert). Wird ledig-
lich leichtes Schnarchen bejaht, kbnnen die Symptome "beobachtete Er-
stickungsanfalle" (263), "Einschlafen als Autofahrer" (265) mit ihrer héheren
Spezifitat die Wahrscheinlichkeit weiter prazisieren; dazu kénnen auch
Adipositas, vergrolRerter Halsumfang (M: >43cm; F: >41cm); mannliches
Geschlecht und héheres Alter beitragen. Frauen, altere Menschen, Allein-
lebende und sozial schlechter Gestellte neigen allerdings dazu, Symptome
aus diesem Bereich vergleichsweise seltener anzugeben (264).

Zusammengefasst: Mit den drei Kriterien Schnarchen, beobachtete Ersti-
ckungsanfalle, Einschlafen als Autofahrer, obwohl extrapoliert von schrift-
lichen Fragebdgen, kann auf der Ebene der allgemeinarztlichen Praxis die
Indikation fir weitere schlafmedizinische Diagnostik eingegrenzt werden.

Die Ergiebigkeit einer systematischen Abfrage von Organfunktionen ist in
der ambulanten Versorgung nur flr Erstuntersuchungen (266) und Check-
ups (267) untersucht worden, nicht jedoch in dem flr diese Leitlinie rele-
vanten Kontext (level of evidence D V).

5.2 Kérperliche Untersuchung

Detaillierte Untersuchungen Uber die Ergiebigkeit einzelner Aspekte der
koérperlichen Untersuchung zur Abklarung von Mudigkeit beim Erstkontakt
sind uns nicht bekannt. Entsprechend fehlten einschlagige wissenschaftli-
che Studien zur Begriindung der oben gemachten Empfehlungen (268).
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5.3 Weiterfuhrende Untersuchung

Publizierte Untersuchungen stimmen darin Uberein, dass weiterfiihrende
Diagnostik beim Symptom Miuidigkeit ohne spezifische Anhaltspunkte in
Anamnese oder korperlicher Untersuchung unergiebig ist (23, 40, 269).
Allerdings empfehlen wir, das angefliihrte Minimalprogramm auch dann
durchzufihren, wenn von Seiten der Anamnese z.B. eine psychosoziale
Belastung wahrscheinlich erscheint (psychische Deutung koérperlich be-
grindeter Beschwerden durch den Patienten moglich). Zur Erfassung von
Lebererkrankungen ist die Bestimmung der y-GT die sensitivste GrélRe
(270).

Nicht ausreichend begriindet — auler bei spezifischen Hinweisen in
Anamnese und Befund — sind folgende in diesem Kontext oft vorgeschla-
genen Untersuchungen: Blutdruckmessung, Serumeisen/Ferritin (nur indi-
ziert bei Nachweis einer Anamie), immunologische Untersuchungen, ab-
dominelle Ultraschalluntersuchung. Je mehr Laboruntersuchungen veran-
lasst werden, desto hdher ist die Wahrscheinlichkeit fiir eine Abweichung
von der Norm aus rein statistischen Griinden, ohne dass eine diagnosti-
sche Relevanz gegeben ware. Eine um 4 Wochen aufgeschobene Blutun-
tersuchung mit einem beschrankten Testset (Hb, BSG, Glucose, TSH)
vermeidet falsch positive Tests und hatte in einer vergleichenden Unter-
suchung keine negativen Auswirkungen auf die Patienten gegenlber so-
fortiger Erfassung dieser und weiterer 13 Tests (271).

Ein Zusammenhang von Mudigkeit und (niedrigem) Hamoglobin ist nicht
nachweisbar (55). Wegen madglicher subakuter Anamien empfehlen wir
jedoch das Blutbild als Basisuntersuchung.

Die uns bekannten leitlinien-ahnlichen Stellungnahmen zur Abklarung von
Mudigkeit (GroRBbritannien, Australien) empfehlen zusatzlich Elektrolyte
und Nierenretentionswerte (272). Wir halten diese nur bei entsprechenden
Hinweisen flr angezeigt.

54 Betreuung/Therapie

Die international publizierte Evidenz zu verschiedenen Therapie-Formen
bezieht sich fast ausschliel3lich auf das CFS. Da es sich hier um eine sehr
kleine und doch heterogene Gruppe von Patienten mit extremer Sym-
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ptom-Auspragung handelt, sind diese Ergebnisse nur mit grol3er Zuruck-
haltung bei anderen Patienten anwendbar.

Keinen positiven Effekt auf das CFS hatte das Antidepressivum Fluoxetin
(273), lediglich ein allerdings oft vorhandener depressiver Anteil scheint
positiv beeinflusst zu werden (224).

Eine Behandlung mit niedrigdosiertem Hydrocortison (25-35mg tagl.) fahr-
te zwar zu einer gewissen Besserung des Allgemeinbefindens von Patien-
ten mit CFS im Vergleich zu Placebo; wegen der Unterdriickung der en-
dogenen Steroidproduktion wurde diese Therapie von den Untersuchern
jedoch nicht empfohlen. Niedrigere Dosen (5-10mg) reduzierten kurzfristig
die Mudigkeit in einer anderen kontrollierten Studie bei einigen Patienten
mit CFS, hier ohne Beeintrachtigung des endogenen Stoffwechsels (274).
Beide Autorengruppen verstehen ihre Studien als explanatorische Unter-
suchungen ohne unmittelbare therapeutische Relevanz.

Essentielle Fettsauren (275), orales NADH (276), intramuskular verabreich-
tes Magnesiumsulfat (277) und Nystatin haben in kleineren, teilweise mit
methodischen Méangeln behafteten Studien positive Effekte gezeigt. Bis
zur Reproduzierung der Ergebnisse in weiteren Studien halten wir ent-
sprechende Empfehlungen fir verfriht.

Die Psychostimulantien Methylphenidat und Modafinil werden in manchen
Leitlinien als gerechtfertigter Therapieversuch bei sonst nicht beeinfluss-
barer Mudigkeit bei Morbus Parkinson, Multipler Sklerose und tumorasso-
ziierter Mudigkeit aufgefiihrt. Belastbare evidenzbasierte Grundlagen gibt
es daflir bisher nicht, zudem stellt der Einsatz dieser Substanzen bei den
drei Indikationen einen off-label-use mit allen haftungsrechtlichen Konse-
quenzen dar und wird deshalb von uns zum jetzigen Zeitpunkt nicht emp-
fohlen.

Kognitiv-behaviorale Verfahren beruhen auf der Annahme, dass bewusste
Gedanken, Auffassungen und Verhaltensweisen eine wichtige Rolle in der
Aufrechterhaltung von psychischen und somatischen Erkrankungen sowie
der durch sie bedingten Beeintrachtigung spielen (278). Auch wenn eine
(psychische) Erkrankung ihren Ausgang jenseits bewusster Kognitionen
genommen hat, so kénnen diese dazu fiihren, dass das Krankheitsge-
schehen stabilisiert wird, auch wenn die eigentliche Ursache vielleicht
schon keine Wirkung mehr entfaltet. Diese Uberlegungen sind der Hinter-
grund far eine in den vergangenen 20 Jahren entwickelte Gruppe kurz-
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psychotherapeutischer Verfahren, die bei einer Erfassung krankheitsrele-
vanter Kognitionen ansetzen. Zusammen mit dem Patienten werden rea-
listische und evaluierbare Ziele gesetzt, um negative Kognitionen allmah-
lich zu Uberwinden und den oben beschriebenen Teufelskreis zu durch-
brechen. Es ist nachgewiesen, dass eine Schulung von Allgemeinarzten
im Sinne dieses Ansatzes in verbesserter Versorgungsqualitat bei affekti-
ven Storungen resultiert (279-281). Speziell beim CFS ist eine Wirksamkeit
dieser Therapieform in Spezialabteilungen nachgewiesen (221-222, 282-
283), ebenso bei somatisch nicht klarbaren Symptomen (284). Allerdings
erwies sich eine kurze kognitiv-behaviorale Behandlung bei Patienten mit
chronischer Mudigkeit einer psychodynamisch orientierten Behandlung
nicht Gberlegen. (285)

Die Berlcksichtigung der Besonderheiten im Interaktionsverhalten von
Patienten mit somatoformen Stérungen flihrt zu therapeutischen Vorteilen
und Kostenvorteilen (286).

Zur Dokumentation eines madglichen Effektes von Akupunktur (287) oder
Traditioneller Chinesischer Medizin (288) liegen nur Studien unzureichen-
der Qualitat vor, so dass wir keine entsprechende Empfehlung geben.

Bei Schlafstérungen sind verhaltenstherapeutische Malinahmen wirksam
(289-290), /evel of evidence T /.
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6 Methodik, Beweise und
Auswahlkriterien

6.1 Suchstrategien

Siehe Evidenzreport

6.2 Evidenzbewertung

Durch die Angabe von "levels of evidence" in dieser Leitlinie soll auf trans-
parente und verlassliche Weise die Grundlage dokumentiert werden, auf
der unsere Empfehlungen beruhen. Die Differenzierung nach Fragestel-
lungen und die Kriterien fur prognostische und diagnostische Studien be-
ruhen weitgehend auf den Arbeiten der Gruppe um David Sackett (291);
sie wurden allerdings dem Kontext entsprechend modifiziert. Da sich die-
se Leitlinie primar mit einem Symptom befasst, haben wir eine Kategorie
"symptomevaluierender” (292) oder auch "differentialdiagnostischer” (293)
Studien zusatzlich bertcksichtigt.

Bei den Angaben zu "Levels of evidence" wird zunachst mit einem Grol3-
buchstaben die Fragestellung der Originalarbeit charakterisiert. Dabei wird
die von der zitierten Studie bearbeitete Forschungsfrage zugrundegelegt;
diese muss nicht mit dem Kontext des Zitats /n der Leitlinie identisch sein.
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Code Fragestellung Beispiele (Forschungsfragen)
T Therapie - Ist Hydrocortison wirksam in der Be-
Pravention handlung des CFS?
Kausalitat/ Atiologie | Fithrt Bewegungsmangel zu Mudigkeit?
K - Risikofaktoren -
Nebenwirkungen
von Therapie
Welcher Anteil von Patienten mit neu
P Prognose diagnostiziertem CFS erfillt nach einem
Jahr noch die diagnostischen Kriterien?
Sind die Fragen nach niedergedrtckter
D Diagnose Stimmung und Anhedonie ein wirksa-
g mer diagnostischer Test fiir eine De-
pression?
Symptomevaluation | Welcher Anteil von tGber Mudigkeit in
S — Differential- der Praxis klagenden Patienten erfullt die
diagnose Kriterien einer Depression?

Die Einstufung der Qualitdt des Studiendesigns orientiert sich bei Thera-
pie/Pravention, Atiologie und Prognose (iberwiegend am Studientyp, wéh-
rend bei Diagnose und symptomevaluierenden Studien auch andere Ele-
mente des Designs berlicksichtigt werden mussten. Beispielhaft sind un-
ten die Kriterien fir therapeutische und diagnostische Studien aufgefihrt.
(Zu weiteren Einzelheiten, Definitionen und der Beurteilung anderer Stu-

dien

siehe

URL:

autorenmanuallevels)

http://leitlinien.degam.de/index.php?id=dasdegam-
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Therapie und Pravention:

51

Level Empfehlung Definition
Metaanalyse/Systematische Uber-
Tla A sicht von randomisierten kontrol-
lierten Studien oder "Megatrial"
einzelne randomisierte kontrollier-
Tlb .
te Studie(n)
Kohortenstudie mit Kontrollgruppe
T lla / nicht randomisierte klinische Stu-
die, quasiexperimentelle Studie
Tllb B Fall-Kontroll-Studie
Querschnitts-, 6kologische Studie,
T Kohorte ohne Kontrollgruppe (An-
wendungsbeobachtung), Fallserie
TV C Expertenmeinung, Grundlagenfor-
schung
Diagnostischer Test:
Level Empfehlung Definition
unabhangige, verblindete Beurtei-
DI A lung, konsekutive Patienten, an-
gemessenes Spektrum
wie oben, aber Kriterien "konseku-
DI B tive Patienten" und/oder "angem.
Spektrum" nicht erfullt
DI Gbrige Studien mit Vergleich zu
"Goldstandard"
DIV C Expertenmeinung, Grundlagenfor-
schung
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7 Verbreitungs- und
Implementierungsplan

Die Ursprungs-Leitlinie wurde in der Zeitschrift fir Allgemeinmedizin 2002
veroffentlicht; die aktuelle Uberarbeitung soll dort wieder zusammenge-
fasst dargestellt und aufl3erdem auf der Homepage von DEGAM und
AWMF abrufbar sein.

Um die Anwendung in der Praxis zu erleichtern, stehen neben dieser
Langfassung eine Kurzfassung, eine Patienteninformation mit Anamnese-
hilfe und Infozepte zur Verfligung.
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8 Evaluation und
vergleichbare Leitlinien

8.1 Evaluation dieser Leitlinie

Folgende Gesichtspunkte sind fir die Evaluation von Bedeutung:
1) Inwieweit wird die Leitlinie durch die Anwender berucksichtigt?
Wird sie wahrgenommen?
Wird sie akzeptiert?

Wird sie benutzt?

2) Zeigt die Leitlinie Wirkungen?

Welchen Einfluss hat die Leitlinie auf das Befinden der Gber Miidig-
keit klagenden Patienten und den Verlauf des Symptoms?

Verbessert sich die Entdeckungsrate behandlungsbedrftiger Sto-
rungen oder Erkrankungen?

Wird das Ausmald unangemessener Diagnostik reduziert?

3) Vorgeschlagene Qualitatsindikatoren bei neuer Codierung von
Mdadigkeit, die in moglichst hohem Mal3 erreicht werden sollen
(internes Qualitatsmanagement):

Depressionsscreening (2-Fragen-Test) wurde dokumentiert (De-
pressionsdiagnose mit Zusatz G, V oder A)

Psychosoziale Belastung wurde dokumentiert
Subjektives Krankheitsverstandnis wurde dokumentiert
Schlafanamnese wurde dokumentiert

Medikamentenanamnese inklusive Genussgifte und Drogen wurde
dokumentiert

Labor im Rahmen der Empfehlung: vorgeschlagene wurden durch-
gefiihrt, maximal 4 weitere Untersuchungen

Untersuchung wurde dokumentiert
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8.2
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Vergleichbare Leitlinien oder

Empfehlungen
Thema Herausgeber Stand
Chronic fatigue NHS National Institute 2007
syndrome/ myalgic for Health and Clinical
encephalomyelitis Excellence (235)
NHS Clinical NHS Evidence, a service 2009
Knowledge Summaries | provided by the
National Institute for
Health and Clinical
Excellence. (294)
Chronisches Royal Australasian 2002
Miudigkeitssyndrom College of Physicians
(295)
Nicht erholsamer Schlaf | Deutsche Gesellschaft 2009
far Schlafforschung und
Schlafmedizin (DGSM)
(145)
Unipolare Depression Nationale 2011

Versorgungsleitlinie
(Koordination durch
AZQ Berlin) (296)
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9 Aktualisierung dieser
Leitlinie

Von Juni 2010 bis Marz 2011 haben die Autoren der Leitlinie Mudigkeit
eine Aktualisierung vorgenommen. Dazu wurden die Themen Atiologie
des Symptoms in der hausarztlichen Praxis und spezifische therapeuti-
sche Fragestellungen in der Datenbank MEDLINE und der Cochrane Libra-
ry nachrecherchiert und die entsprechenden Arbeiten auf ihre Relevanz
untersucht. Stellungnahme und Empfehlungen anderer Fachgesellschaf-
ten und Organisationen, die seit der Erst-Publikation der Leitlinie abgege-
ben worden waren, wurden ebenfalls berlcksichtigt.

An den grundsatzlichen Analysen und Empfehlungen der Leitlinie muss-
ten durch diese neuen Erkenntnisse keine wesentlichen Veranderungen
vorgenommen werden. Geringfligige Veranderungen betrafen die Epide-
miologie, Empfehlungen zur Abklarung der Zoliakie, zur Fremdanamnese,
zum Einsatz von Laboruntersuchungen (Leberwerte) und der Uberwei-
sung, Uberlegungen zur KHK als Ursache von Midigkeit, eine Diskussion
von Belegen zur Behandlung mit oralem Eisen sowie die Gabe von Psy-
chostimulantien. Die Liste der Berufskrankheiten wurde durch einen Web-
Verweis ersetzt.

Den betroffenen Fachgesellschaften und Patientenvertretungen (siehe
Evidenzreport) wurde im Rahmen eines extern moderierten Konsensus-
verfahrens der aktualisierte Leitlinienentwurf vorgelegt und Gelegenheit zu
einer Stellungnahme gegeben. Die entsprechende umgearbeitete Version
wurde von der Standigen Leitlinienkommission der DEGAM und insbe-
sondere drei Paten kritisch Uberpruft, diskutiert und genehmigt und an-
schlielBend vom Prasidium der DEGAM verabschiedet.
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10 Gultigkeitsdauer und
Fortschreibung

Diese Leitlinie wurde 2002 veroffentlicht und 2006 sowie 2010/11 Uberar-
beitet.

Verantwortlich fir die kontinuierliche Fortschreibung, Aktualisierung und
Bekanntmachung ist die Standige Leitlinienkommission der DEGAM.

Eine erneute Uberarbeitung ist vorgesehen bis 2015.

Die DEGAM beobachtet laufend die zu den Themen ihrer Leitlinien neu
erscheinenden klinischen Studien und Grundlagen-Publikationen. Sie be-
halt sich vor, vor Ablauf der zu einer veroffentlichten Leitlinie angesetzten
Gultigkeitsdauer diese zu verlangern, wenn sich aus den inzwischen er-
schienenen Studien kein wesentlicher Anderungsbedarf fiir die Leitlinie
ergibt, diese also inhaltlich weiterhin als richtig anzusehen ist und zu einer
guten Praxis beitragen kann.
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11 Autoren, Kooperations-
partner, Sponsoren und
Konsensusverfahren

11.1 Von der DEGAM beauftragte
Autoren

Prof. Dr. med. Norbert Donner-Banzhoff (MHSc): Facharzt fir Allgemein-
medizin. Stellvertr. Leiter der Abteilung fiir Allgemeinmedizin, Praventive
und Rehabilitative Medizin der Universitat Marburg und Hausarzt in einer
Gemeinschaftspraxis in Marburg.

Dr. med. Peter Maisel: Facharzt fir Allgemeinmedizin, Leiter des Arbeits-
bereiches Allgemeinmedizin der Universitdt Minster und Hausarzt in
48488 Emsbduren.

Dr. med. Christa Dorr: Facharztin fur Allgemeinmedizin, Psychotherapeu-
tische Medizin. Wissenschaftliche Mitarbeiterin am Institut fir Allgemein-
medizin der Medizinischen Hochschule Hannover. Bis 2010 tatig in eigener
hausarztlicher Praxis und als Psychotherapeutin.

Prof. Dr. med. Erika Baum: Facharztin fir Allgemeinmedizin, Sport-
medizin. Leiterin der Abteilung flar Allgemeinmedizin, Praventive und
Rehabilitative Medizin der Universitdt Marburg und Hausarztin in einer
Gemeinschaftspraxis in Biebertal.

11.2 Konzeption der Anwender-
module, Redaktion der -
Ursprungsversion

Dipl. Soz. Martin Beyer
Institut fir Allgemeinmedizin, Goethe-Universitat Frankfurt

Dr. med. Monika Lelgemann
Medizinischer Dienst des Spitzenverbandes Bund der Krankenkassen e.V.
(MDS), Essen

Dr. med. Peter Mand, MPH
Institut far Allgemeinmedizin, Medizinische Hochschule Hannover
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Dr. med. Silke Brockmann
Swissmedic (Schweizerisches Heilmittelinstitut), Abt. Clinical Review, Bern
(CH)

11.3 Sponsoren

Das Bundesministerium fir Gesundheit unterstlitzte die Entwicklung,
Implementation und Verbreitung der Leitlinien der DEGAM im Zeitraum
zwischen 1999 und 2002 durch eine Projektférderung.

Die Erstellung der vorliegenden Leitlinie wurde aus Mitteln der Abteilung
far Allgemeinmedizin, Rehabilitative und Praventive Medizin der Universi-
tat Marburg finanziert; die beauftragten Autoren erhielten flr ihre Arbeit
keine Vergutung oder sonstigen Zuwendungen.

11.4 DEGAM-Konzept zur Er-
stellung evidenzbasierter
Leitlinien

Die DEGAM hat einen standardisierten Zehn-Stufenplan zur Leitlinien-
entwicklung verabschiedet und im Februar 2008 aktualisiert:

Einzelschritte und -elemente

1 Interessierte Autoren aus der Allgemeinmedizin bewerben sich mit
einer inhaltlichen Skizze und einem Arbeitsplan um ein Leitlinien-
thema und werden durch Beschluss der Standigen Leitlinien-
Kommission (SLK) in der Sektion Qualitatsférderung der DEGAM
mit der Entwicklung eines Leitlinienentwurfs beauftragt. Die beauf-
tragte Einrichtung Ubernimmt die Funktion eines koordinierenden
Zentrums und ruft zur Griindung einer themenbezogenen Arbeits-
gruppe auf. Durch offentliche Bekanntmachungen (insbesondere
Mailings an DEGAM-Mitglieder bzw. bekannte Qualitatszirkel, Publi-
kationen in der ZFA etc.), die von der DEGAM-Geschaftsstelle Leitli-
nien sowie dem koordinierenden Zentrum veranlasst werden, wird
um die Bereitstellung von bereits vorhandenen Arbeitsergebnissen
sowie um Mitwirkung gebeten. Auf diese Weise werden interessier-
te Personen zur Mitarbeit gewonnen.
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2 Nach Konstituierung der themenbezogenen Arbeitsgruppe wird
zum Thema ein Framework von (klinischen) Fragestellungen entwi-
ckelt und ein systematischer Literatur-Review durchgefiihrt. Den
Autoren wird empfohlen, schon hier Kontakt zu anderen Fachge-
sellschaften aufzunehmen und eine Konsensuskonferenz durchzu-
fihren. Soweit international hochwertige Leitlinien zum Thema
identifiziert werden kénnen, kann der erste Schritt der Leitlinien-
entwicklung ressourcensparend mit der Auswertung nach der Me-
thode des 'Systematischen Leitlinienreviews' erfolgen.

Die Arbeitsgruppe sollte auch Patienten, Vertreter des Berufsver-
bandes, sowie je nach Thema auch Vertreter anderer Berufsgrup-
pen einbeziehen.

3 Die Arbeitsgruppe erstellt auf der Basis der vorliegenden Informati-
onen einen Erstentwurf der Leitlinie, der sich inhaltlich nach den
festgelegten Anforderungen richtet und formal dem vorgegebenen
Musterformat der Leitlinie sowie dem Methodenreport entspricht.

4 | Der Leitlinien-Erstentwurf geht nach Diskussion in der Standigen
Leitlinien-Kommission an ein Panel von 10 bis 25 erfahrenen Allge-
meinarzten (aus Forschung, Lehre und Praxis), die nicht an der Leit-
linienerstellung beteiligt waren und eine strukturierte Stellungnah-
me zu Inhalten, Umsetzbarkeit, Relevanz und Akzeptanz abgeben.

5 | Aufgrund der Stellungnahmen der Panel-Arzte erstellt die Arbeits-
gruppe einen Zweitentwurf der Leitlinie.

Die Standige Leitlinien-Kommission benennt zwischen finf und
zehn Mitglieder (,Paten’), die den weiteren Entwicklungsprozess der
Leitlinie begleiten. lhre Aufgabe besteht darin, aufgrund der Doku-
mentation der Arbeitsgruppe zu prifen, ob die Ergebnisse des Pa-
neltests eingearbeitet wurden, die ltemvorschlage und konsentie-
rungsbeddrftigen Fragen fir den folgenden formalen Konsentie-
rungsprozess zu bestimmen, und danach Uber die Praxistesttaug-
lichkeit des Leitlinienentwurfes zu entscheiden.

6 Der Zweitentwurf der Leitlinie wird anschliel3end fir einen formalen
Konsentierungsprozess (ggf. unter neutraler Moderation z.B. durch
die AWMF) bereitgestellt. Uber die Geschéftsstelle Leitlinien erhal-
ten die Fachgesellschaften (und Berufsverbande), die ebenfalls mit
der Betreuung des jeweiligen Beratungsanlasses befasst sind, fer-
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ner auch Patientenvertreter und ggf. Vertreter anderer beteiligter
Berufsgruppen (z.B. Medizinische Fachangestellte), den Leitlinien-
entwurf und werden gebeten, den Entwurf zu kommentieren und
ggf. Vertreter zu einer Konsensusbildung zu benennen.

Das Ergebnis der Konsensusbildung wird im Methodenreport do-
kumentiert: Lasst sich in einer Einzelfrage der Leitlinie trotz ggf.
zuséatzlicher Recherche kein Konsens mit (einzelnen) anderen Fach-
gesellschaften oder Gruppen herstellen, entscheidet die SLK UGber
das weitere Vorgehen, ein Dissens wird in der Leitlinie dargelegt.

Der aus dem Konsentierungsprozess hervorgehende Drittentwurf
wird nach Freigabe durch die Standige Leitlinien-Kommission in
einem Praxistest von interessierten Qualitatszirkeln, einzelnen All-
gemeinpraxen oder Praxisnetzen erprobt. Ziel dieses explorativen
Praxistests ist die Feststellung der Akzeptanz und Praktikabilitat der
Leitlinie unter Praxisbedingungen. Die Implementierungserfahrun-
gen von Arzten/innen, Praxismitarbeitern/innen und Patienten/innen
werden im Methodenreport festgehalten.

Aufgrund der Ergebnisse des Praxistests wird von der Arbeitsgrup-
pe ein Viertentwurf der Leitlinie erstellt. Die Paten bereiten auf der
Grundlage des DELBI-Instruments eine Bewertung vor, ob die von
der DEGAM beschlossenen formalen Anforderungen erfillt sind.

Nach dem Votum der SLK autorisiert das Prasidium der DEGAM
durch formellen Beschluss die Leitlinie schlie3lich als Empfehlung
der Fachgesellschaft.

10

Die Erstveroffentlichung der Leitlinie erfolgt in der ‘ZFA — Zeitschrift
far Allgemeinmedizin’, in einer Druckfassung sowie einer allgemein
zuganglichen Internet-Publikation unter http://leitlinien.degam.de.
Die Materialien werden ebenfalls an das Leitlinienregister der
AWMF http://www.awmf.org/leitlinien.html Gibergeben.
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12 Anlage: Berufskrankheiten

Liste der anerkannten Berufskrankheiten:

www.dqguv.de/inhalt/versicherung/bk/bk-liste/index.jsp

Formular "Arztliche Anzeige bei Verdacht auf eine Berufskrankheit":

www.dguv.de/formtexte/aerzte/F_6000/F6000.pdf
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