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Zusammenfassung

Die Behandlung chronischer Erschopfungssyndrome
wurde und wird kontrovers diskutiert, was trotz aller Ein-
deutigkeit der empirischen Faktenlage auf die divergieren-
den Annahmen zu den Ursachen der chronischen Er-
schopfung und auf die Zielsetzungen der abgeleiteten the-
rapeutischen Vorgehensweisen zurilickzufiihren ist. Inter-
essanterweise lassen sich die wirksamen Behandlungen
nicht durch die von ihnen postulierten Mechanismen er-
klaren. Unter Berlicksichtigung friiherer und historischer
Behandlungsansatze chronischer Erschopfungssyndrome
soll das Rational aktueller Vorgehensweisen kritisch hin-
terfragt und die Notwendigkeit weiterer Forschung zu den
Veranderungsmechanismen hervorgehoben werden.

Behandlung ohne Ursache?

In einem Kommentar zu den Ergebnissen einer Internet-
therapie bei chronisch erschopften Jugendlichen [Nijhof et
al., 2012] wiesen White und Chalder [2012] darauf hin, dass
eine wirksame Therapie auch ohne bekannte Ursache der
damit behandelten Erkrankung oder Stérung moglich ist.
Diese Aussage zielt auf die Tatsache, dass die (somatische)
Ursache chronischer Erschopfungssyndrome — nach Verlust
einer sicher geglaubten viralen Genese [Alberts, 2011; Gaab,
2011] — nach wie vor als unbekannt gilt, wohl aber effektive
Behandlungsmoglichkeiten vorliegen. Diese Aussage und
deren Schlussfolgerung ist insofern interessant, als die aktu-
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Summary

Go West or Rest! The Treatment of Chronic Fatigue
Syndromes Down the Years

Due to opposing assumptions concerning the ultimate
causes of fatigue and the interventional goals and de-
spite clear-cut empirical results, the treatment of chronic
fatigue syndromes has been and still is subject to con-
troversy. Even though efficacious interventions are now
established, their effects cannot be fully explained by
their proposed mechanisms. With regard to historical
treatment concepts of chronic fatigue syndromes, the ra-
tionale of current approaches is critically discussed, and
the necessity of further research on the mechanisms of
amendment is underlined.

ell diskutierten und evaluierten Behandlungsansitze bei
funktionalen chronischen Erschopfungszustinden [zur
Ubersicht: Malouff et al., 2008; Martin und Gaab, 2011] tat-
sachlich auf atiologischen Modellen basieren und sich auch
die aktuell diskutierten therapeutischen Vorgehensweisen
aufgrund divergierender Annahmen zu Ursache, Aufrecht-
erhaltung und Vorgehensweise stark unterscheiden. Am
Beispiel einer aktuellen und viel diskutierten Studie [White
et al., 2011b] sollen im Folgenden die grundlegenden An-
nahmen sowie die daraus abgeleiteten Interventionsvor-
gehen beschrieben und mit Blick auf ihre historischen Vor-
laufer sowie auf die noch ausstehenden Forschungsfragen
kritisch diskutiert werden.
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Chronische Erschopfung - eine wenig greifbare
Storung

Betroffene wie auch Behandelnde von chronischer Er-
schopfung stehen vor der schweren Aufgabe, ein unspezifi-
sches und nicht spezifizierbares Symptom, das sich weder
durch aktuelle oder starke Belastungen noch durch eine ein-
deutig nachweisbare somatische Ursache oder psychische
Storung erkldren ldsst, zu verstehen und aus diesem Ver-
standnis eine Behandlung abzuleiten. Diese Schwierigkeiten
lassen sich leicht auch in der Wissenschaft und deren Rezep-
tion erkennen: So gibt es in der neueren Erschopfungsfor-
schung (Eine erste Erwidhnung chronischer Erschopfung als
«Febricula» wird auf die Mitte des 18. Jahrhunderts datiert.
Ab 1869 wurde daraus (bis heute in der International Classi-
fication of Diseases 10 (ICD-10) als F48.8) die Neurasthenie,
1955 kam es zur lokalen Epidemie der Myalgischen Enze-
phalomyelitis (bis heute im ICD-10 als G93.3) [The Medical
Staff of the Royal Free Hospital, 1957]. Die aktuelle Neuzeit
der Erschopfungsforschung begann mit den 1988-Kriterien
des Center for Disease Control fiir das Chronic Fatigue Syn-
drome (CFS).) insgesamt acht verschiedene Definitionsan-
sdtze, die nicht nur unterschiedliche Spezifitdt und Sensibili-
tdt und damit entsprechend unterschiedliche Priavalenzschét-
zungen zur Folge haben, sondern auch den Vergleich zwi-
schen Studien und iiber die Zeit mafBgeblich erschweren
[Johnston et al., 2013; Hamilton et al., 2005; White, 2007].
Aufgrund der groBen Uberlappung der somatischen Symp-
tome ist eine eindeutige symptomatische Unterscheidung
von depressiven Storungen nur nach ausfiihrlicher differen-
zialdiagnostischer Abkldrung [Dorr und Nater, 2013] bzw.
vor allem anhand der subjektiven Krankheitsannahmen
moglich [Moss-Morris und Petrie, 2001], sodass auch hier —
bei fehlender eindeutiger somatischer Ursache und hoher
psychischer Komorbiditit — eine eindeutige Positionierung
als eigenstindige nosologische Entitdt umstritten ist [Wesse-
ly und White, 2004]. So ist es wenig verwunderlich, dass sich
die Annahmen und Positionen zu den Ursachen und der Be-
handlung von Betroffenen, in den Medien und aus wissen-
schaftlicher Sicht, deutlich unterscheiden [Hossenbaccus und
White, 2013; Knudsen et al., 2011]. Die Problematik einer
unspezifischen Symptomatik mit unklarer Ursache zeigt sich
auch in der Kernzelle der Behandlung, der Konsultation zwi-
schen Behandler und Patient: Patienten mit unspezifischen
und nicht lokalisierbaren Symptomen werden als schwierig
wahrgenommen [Raine et al., 2004], erleben die Erkldrun-
gen des behandelnden Arztes als Ablehnung eigener Erkla-
rungen [Salmon et al., 1999] und erhalten zudem medizini-
sche Behandlungen, ohne diese explizit verlangt zu haben
[Ring et al., 2004].

Behandlung chronischer Erschopfungs-
syndrome

Neuroendokrine Dysfunktionen: Zentrale Henne
oder peripheres Ei?

Auch wenn wiederholt der Nachweis einer objektivier-
baren monokausalen Ursache chronischer Erschopfungssyn-
drome gefunden und anschlieBend wieder dementiert oder
widerlegt wurde [Gaab, 2011], ist die Notwendigkeit und
Sinnhaftigkeit der Frage nach einem physiologischen Substrat
der erlebten Beschwerden nicht von der Hand zu weisen — der
Umkehrschluss wére sonst das oft befiirchtete und falsche
«Das ist nur eingebildet» sowie das nachvollziehbare «Ich bin
doch nicht verriickt!».

Die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse
(HHNA) wird aufgrund ihrer Funktion als Koordinatorin von
psychobiologischen Bewiltigungsprozessen als zentrales Binde-
glied eines multifaktoriellen und biopsychosozialen Erklarungs-
modells chronischer Erschopfungssyndrome angesehen [Gaab,
2004]. Die Ergebnisse bisheriger Untersuchungen zeigen ein dif-
ferenziertes Bild einer hypofunktionalen HHNA im Sinne eines
moderaten Hypocortisolimus, einer verminderten Variabilitédt
des Cortisolspiegels liber den Tagesverlauf, einer erhdhten ne-
gativen Feedbacksensitivitdt und einer reduzierte HHNA-Reak-
tivitdt auf Belastungen [Papadopoulos und Cleare, 2011].

Noch nicht abschlieBend geklirt sind die Fragen nach der
genauen Lokalisation der neuroendokrinen Dysfunktionen
und der zeitliche Genese und deren klinische Bedeutung. Auch
wenn wiederholt eine verringerte Cortisolsekretion beobachtet
wurde [z.B. Nater et al., 2008], deuten Ergebnisse von unstimu-
lierten [Di Giorgio et al., 2005] und reaktiven Messungen zent-
raler HHNA-Parameter [Gaab et al., 2002b] darauf hin, dass
der Ursprung einer hypofunktionalen HHNA in einer redu-
zierten zentralen Aktivitdt und Reaktivitdt liegt, die moglicher-
weise durch ein erhohte negative Feedbackregulation bedingt
wird [Gaab et al., 2002a]. Interessanterweise konnte insgesamt
eine physiologische Kompensation verschiedener peripherer
Zielorgane und -zellen auf eine reduzierte Stimulation durch
HHNA-Parameter beobachtet werden, wie beispielsweise eine
Sensibilisierung auf Hohe der Nebennierenrinde und in immu-
nologischen Zellpopulationen [Gaab et al., 2003a, 2003b].

In Bezug auf die Entwicklung dieser neuroendokrinen
Dysfunktionen stellt sich die wichtige Frage, ob sie primérer
oder sekunddrer Natur sind. Gegen eine genuin primére Rolle
spricht, dass einerseits HHNA-Parameter in longitudinalen
Studien keine Pradiktoren von chronischer Erschopfung sind
[Candy et al., 2003; Rubin et al., 2005] und dass andererseits
das Ausmal} der neuroendokrinen Hypofunktion mit der
Dauer der Storung positiv assoziiert ist [Gaab et al., 2004].
Auch wenn momentan noch ungeklart ist, wie im Verlauf
einer chronischen Erschdpfung eine hypofunktionale HHNA
entsteht — Verdnderungen des Aktivitits- und Schlafverhal-
tens sowie psychische Belastungen und Stérungen sind hier
die aussichtsreichsten Erkldrungsansitze [Tak et al., 2011] -
miissen auch frithe traumatische Erfahrungen als préadisponie-
rende Risikofaktoren betrachtet werden [Heim et al., 2009].
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Die empirische Absicherung der klinischen Bedeutsamkeit
dieser neuroendokrinen Veridnderungen steckt noch in den
wissenschaftlichen Anfiangen, wobei pharmakologische Be-
handlungen mit Glucocorticoiden keine symptomatischen Ef-
fekte aufweisen [Whiting et al., 2001]. Umgekehrt fithren aber
symptomatische Verdnderungen im Kontext psychotherapeu-
tischer Behandlungen zu moderaten Normalisierungen der
HHNA-AKktivitit [Roberts et al., 2009; Nijhof et al., 2014] und
dariiber hinaus ist eine hypofunktionale HHNA ein Pradiktor
fiir einen geringeren Behandlungseffekt [Jason et al., 2007b;
Roberts et al., 2010].

Von der Atiologie zur Intervention: Raste oder
roste?

Die édtiologische Diskussion dreht sich nicht nur um die
Frage, ob den Symptomen ein physiologisches Substrat zugrun-
de liegt, sondern vielmehr darum, ob sie primér sind oder se-
kundér im Verlauf der Storung entstehen [White, 2000]. Diese
Frage hat mafigeblichen Einfluss auf die therapeutische Kont-
roverse: Muss man sich und sein Leben den Symptomen anpas-
sen oder ist das chronische Erschopfungssyndrom reversibel?
Diese Kontroverse gewinnt ihre Brisanz nicht nur aus der Er-
kenntnis, dass die Prognose bei Nicht-Behandlung dister ist
[Cairns und Hotopf, 2005], sondern vor allem aus den sich wi-
dersprechenden Zielen der diskutierten Behandlungsansitze.

Auf der einen Seite steht das Angst-Vermeidungsmodell:
Angst vor Aktivitdten und Belastungen fithrt zu Aktivititsre-
duktion und -vermeidung; diese bedingen eine sekundére
physiologische Dekonditionierung, die wiederum zu korperli-
chen Symptomen fithren und damit einer weiteren Aktivitéts-
reduktion Vorschub leisten kann. Vereinfacht ausgedriickt
kommt es hier aufgrund der korperlichen Beschwerden zu
einem Angst-Vermeidungskreislauf mit einer daraus resultie-
renden Hilf- und schlussendlich Hoffnungslosigkeit, wobei
dieser Prozess von einer zunehmenden physiologischen De-
konditionierung begleitet wird. Daraus abgeleitet ist der
Behandlungsansatz der Aktivitatssteigerung, entweder direkt
durch ein mehr oder minder simples Aktivititssteigerungs-
programm (allmdhlicher Aktivitidtsaufbau [Van Cauwenbergh
et al., 2012]) oder indirekt durch die Modifikation von aktivi-
tatsbezogenen Kognitionen inklusive Verhaltensexperimen-
ten (kognitive Verhaltenstherapie [zur Ubersicht: Gaab und
Ehlert, 2005]).

Diesem Verstdndnis und Vorgehen kontrér ist das Energy
Envelope-Modell (Energie-Umschlag ist hier eine schlechte
Ubersetzung; gemeint ist die begrenzte/umschriebene Menge
an verfiigbarer Energie/Leistungsfihigkeit) und das daraus
abgeleitete Vorgehen: Die Leistungsfihigkeit ist aufgrund
einer unbekannten somatischen Dysfunktion beschrinkt, und
wenn sie iiberschritten wird, entsteht Erschopfung. Eine
Kontrolle der Erschopfung ist nur durch Kontrolle und Re-
duktion des Leistungsverbrauchs moglich. Das Ausmaf die-
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ser Leistungskontrolle/-reduktion variiert: Das Energy En-
velope-Modell geht von einem Nullsummenspiel aus; das Pa-
cing-Modell ist sehr dhnlich und schlidgt eine grotmogliche
Aktivitdt im Rahmen der durch die Beschwerden auferlegten
Grenzen vor, und das adaptive Pacing begrenzt das Ausmaf
der Aktivitit auf 70% der Leistungsfihigkeit [zur Ubersicht:
Jason et al., 2013].

PACE und where to PACE from here?

Von den beiden beschriebenen (Erkldrungs- und) Behand-
lungsansétzen chronischer Erschopfungssyndrome wurden bis-
lang vor allem kognitiv-verhaltenstherapeutische und genuin
aktivititssteigernde Intervention wiederholt evaluiert, wobei
eine moderate Wirksamkeit beobachtet wurde [zur Ubersicht:
Edmonds et al., 2004; Price et al., 2008]. Die Validitét dieser
wissenschaftlichen Ergebnisse sowie die Anwendbarkeit und
Sicherheit aktivititssteigernder Interventionen wurde (und
wird) aber von Selbsthilfegruppen [Kindlon, 2011] und verein-
zelt auch von wissenschaftlicher Seite angezweifelt [Song und
Jason, 2005]. In einer groBen randomisiert-kontrollierten
Multicenter-Studie an 640 Patientinnen und Patienten mit
chronischem Erschopfungssyndrom und unter Einbeziehung
von Selbsthilfegruppen wurde erstmalig ein direkter Vergleich
der beiden Interventionsansitze (d.h. Aktivitdtsanpassung vs.
Aktivitatssteigerung) durchgefiihrt (pacing, graded activity,
and cognitive behaviour therapy: a randomised evaluation
(PACE)) [White et al., 2011b]. Zusammengefasst zeigten die
Ergebnisse, dass ein allmdhlicher Aktivitdtsaufbau und eine
kognitiv-verhaltenstherapeutische Behandlung im langfristi-
gen Verlauf iiber 52 Wochen einer Aktivitidtsanpassung/Pa-
cing sowie einer ausschlieflich medizinischen Betreuung in
Bezug auf die primdren Endpunkte (Erschopfung und korper-
liche Leistungsfihigkeit) tiberlegen waren und dass sich die
vier Interventionen in Anzahl und Ausmaf der unerwiinsch-
ten Ereignisse nicht unterschieden. Weitere Studien konnten
zeigen, dass sich die Interventionen in ihrer Kosteneffizienz
(kognitive Verhaltenstherapie > allméhlicher Aktivititsaufbau
> Aktivititsanpassung = medizinische Betreuung) [McCrone
et al., 2012], in der Reduktion von Muskel- und Gelenk-
schmerzen [Bourke et al., 2013] sowie in der Remissionsrate
(kognitive Verhaltenstherapie = allméhlicher Aktivititsaufbau
> Aktivitdtsanpassung = medizinische Betreuung) [White et
al., 2013] signifikant unterscheiden und dass sich vergleichbare
Effekte auch in der (britischen) Versorgungsrealitit beobach-
ten lassen [Crawley et al., 2013].

Die Reaktionen von Betroffenen und Selbsthilfeorganisati-
onen auf diese qualitativ hochstehende und in Bezug auf
GroBe und Durchfiihrung einzigartige Studie war, wie (leider)
Zu erwarten war, negativ bzw. so negativ, dass sich die Edito-
ren von The Lancet — bei aller berechtigten Kritik aufgrund
der Verdnderung des Studienprotokolls wahrend der Studie
und der Auswahl und Definition der primary und secondary
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outcomes [White et al., 2011a] — zu einem méBigenden Aufruf
veranlasst sahen [The Lancet, 2011]. Ungeachtet dieser Kritik
und der wichtigen Klidrung zentraler Fragen in der Behand-
lung chronischer Erschopfung («Was ist effektiv und sicher?»)
wirft die PACE-Studie die Frage nach den Verinderungspro-
zessen auf, oder wie Bleijenberg und Knoop [2011] fragen:
«Where do we PACE from here?»

Die beschriebenen dtiologischen Annahmen und die daraus
abgeleiteten Vorgehensweisen lassen vermuten, dass die beob-
achteten Interventionseffekte durch eine Aktivititssteigerung
bedingt werden. Dies scheint aber weder beim allméhlichen
Aktivitatsaufbau [Moss-Morris et al., 2005] noch bei der kogni-
tiven Verhaltenstherapie [Wiborg et al., 2010] der Fall zu sein.
Vielmehr konnten fiir beide Interventionen Veridnderungen
der Symptomfokussierung als Mediatoren fiir die beobachteten
Symptomreduktionen nachgewiesen werden [Moss-Morris et
al., 2005; Wiborg et al., 2011]. Dariiber hinaus konnte in einer
Reanalyse einer wirkungsdquivalenten Vergleichsstudie zwi-
schen kognitiver Verhaltenstherapie und personenzentrierter
Psychotherapie gezeigt werden [Ridsdale et al., 2001], dass die
emotionale Prozessierung, verstanden als Ausdruck, Anerken-
nung und Akzeptanz von emotionalen Belastungen, der wich-
tigste Pradiktor fiir eine Reduktion der Erschopfung war [God-
frey et al., 2007]. Die Bedeutung der Emotionsregulation im
sozialen Kontext zeigt sich auch in einer prospektiven Studie
von Prins et al. [2004], bei der negative soziale Interaktionen
einerseits die Erschopfung im Verlauf vorhersagten und ande-
rerseits eine kognitiv-verhaltenstherapeutische Behandlung zu
einer Reduktion der negativen Interaktionen fiihrte.

Zudem fillt bei genauerer Betrachtung der PACE-Ergeb-
nisse [White et al., 2011b] auf, dass iiber alle Interventionen
die starksten positiven Verdnderungen zwischen der Baseline-
und der 12-Wochenmessung auftraten (durchschnittliche Ef-
fektstirke iiber alle Gruppen zwischen 0 und 12 Wochen: d =
0,85, Spanne 0,80 < d < 0,96), wobei dann im weiteren Verlauf
bis zur 52. Woche in der Aktivitdtsanpassung/Pacing sowie
der ausschlielich medizinischen Betreuung eine sehr geringe
(durchschnittliche Effektstirke tiber alle Gruppen zwischen
12 und 52 Wochen: 0,07 < d < 0,16) und unter den aktivitits-
steigernden Bedingungen noch eine mittlere Effektstdrkenzu-
nahme (0,30 < d < 0,45) beobachtet wurde. Vergleichbare
Symptomreduktionen konnten auch in einer weiteren Ver-
gleichsstudie (allmihlicher Aktivitdtsaufbau vs. personenzen-
trierte Beratung vs. medizinische Betreuung) bei chronisch
erschopften Patientinnen und Patienten in der medizinischen
Erstversorgung beobachtet werden [Ridsdale et al., 2012].
Diese bedeutsamen (und methodenunspezifischen!) Effekte
konnen nur schlecht durch den natiirlichen Verlauf [Cairns
und Hotopf, 2005] erkldrt werden und dhneln eher einem
Sudden Gain-Effekt, der wiederholt bei Angst- und depressi-
ven Storungen beobachtet wurde [Aderka et al., 2012]. Auch
wenn der Sudden Gain-Effekt nicht nur auf die Erwartungen
von PatientInnen (und BehandlerInnen!) reduziert werden
kann, spielen diese in der Anfangsphase der Therapie sicher-

Behandlung chronischer Erschopfungs-
syndrome

lich eine Rolle. In Anbetracht der deutlich niedrigeren Er-
wartungseffekte von chronisch erschopften PatientInnen bei
psychologisch-psychiatrischen Interventionen [Cho et al.,
2015] liegt hier sicherlich noch eine Optimierungsmdoglichkeit.
Eine gemeinsame Festlegung der Behandlungsziele liefert
dazu einen wichtigen Beitrag, der dann zu mehr Zustimmung
zum Vorgehen, weniger Widerstand und Vermeidung und
weniger therapieinkongruenter Symptombehandlung fiihrt
[Daniels und Wearden, 2011].

Rest Cure und West Cure

Bei aller Kontroverse und Begeisterung um die PACE-
Studie muss man sich fragen, ob die zur Diskussion stehenden
Interventionen ausschlieBlich ein Resultat des in letzter Zeit
stark angewachsenen Wissensstands in Sachen chronischer
Erschopfung sind. Zur Beantwortung dieser Frage sollen zwei
historische Behandlungsansitze chronischer Erschopfungs-
syndrome betrachtet werden.

In einem Londoner Hospital brach zwischen Juli und No-
vember 1955 eine obscure illness aus, die durch Kopfschmer-
zen, starke Malaise und weitere grippedhnliche Symptome ge-
kennzeichnet war und nach ihrer vermuteten Prognose und
Genese benigne myalgische Enzephalomyelitis (ME) genannt
wurde. Insgesamt 292 Angehorige der Arzteschaft und des
Krankenhauspersonals waren betroffen (und interessanterwei-
se nur 12 PatientInnen). Eine eindeutige somatische Ursache
konnte nicht nachgewiesen werden, sodass diese lokale Epide-
mie im Nachhinein als eine der historischen Manifestationen
von medizinisch unerklarten chronischen Erschopfungszustin-
den betrachtet wird [Wessely, 1991]. Interessant ist aber, dass
schon damals ein aus heutiger Sicht sinnvolles Behandlungs-
vorgehen empfohlen wurde: «Ruhe war der Rettungsanker in
der akuten Phase. (...) Eine zuversichtliche und beruhigende
Haltung der behandelnden ArztInnen war von groBem Wert.
(...) In der Rekonvaleszenz waren Beschiftigungs- und Spiel-
therapien sehr hilfreich» [The Medical Staff of the Royal Free
Hospital, 1957, S. 899-900; Ubersetzung des Autors]. Der Ge-
nesungsverlauf wurde durch grofziigige Krankschreibungen
unterstiitzt, der Wiedereinstieg durch eine Halbierung des Ar-
beitspensums begiinstigt. Passive physiotherapeutische Maf3-
nahmen wurden schon in der akuten Phase begonnen und im
weiteren Verlauf der Genesung allméhlich zum aktiven Akti-
vitdtsaufbau ausgebaut, der aber dem Trainingszustand ange-
passt wurde, «to avoid musle spasms and cramps» [The Medi-
cal Staff of the Royal Free Hospital, 1957, S. 900]. Kam es aber
dennoch zu solchen Nebenerscheinungen, wurden die bewe-
gungstherapeutischen Maflnahmen dann in warmem Wasser
durchgefiihrt.

Die Behandlung der Neurasthenie in ihrer Bliitezeit Ende
des 19. Jahrhunderts, also zwei Generationen vor der ME-
Epidemie in London, ist dagegen weniger patientenzentriert
(patient-centered), sondern erscheint heute als Abbild eines
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misogynen Verstidndnisses chronischer Erschopfung. Frauen
wurden demnach aufgrund ihrer Disposition und ihrer vielfél-
tigen Aufgaben als grundsétzlich schwécher und durch das
Leben als Frau geschwécht angesehen, und entsprechend un-
terschied sich auch das therapeutische Vorgehen bei Mannern
und Frauen. Wurde chronisch erschopften Frauen in der
Regel eine andauernde und oftmals vollstindige Bettruhe
(rest cure) und damit eine konzentrierte Dosis von dem verab-
reicht, was, wie und wo man(n) sie gerne sah (ruhig, zu Hause
und ohne intellektuelle Tadtigkeiten), kamen die ménnlichen
Betroffenen in den Genuss einer Aktivitdtssteigerung an der
frischen Luft: Aufenthalte in der Natur, inklusive Kraftiibun-
gen, Jagdausfliige, Camping und Reitausfliige in den damals
noch wilden Westen Nordamerikas [Stiles, 2012]. Diese west
cure war beliebt und bereitete unter anderem den Weg zur
Entwicklung und Archetypisierung des American Wild West,
inklusive Wildwestliteratur und -malerei, sowie zur Schaffung
von Nationalparks [Historical Collections at the Claude
Moore Health Sciences Library, 2007] und kann auch als Vor-
laufer heutiger Outdoor/Survival-Programme zur Burnout-
Priavention und Rehabilitation angesehen werden.

Auch wenn die Effektivitidt der beschriebenen Behand-
lungsansétze nicht nach heutigen methodischen Standards er-
fasst und entsprechend nicht abschlieend eruierbar ist, kon-
nen die prominente Platzierung sowie die grof3e Beliebtheit
und Verbreitung dieser Interventionen als Beleg fiir eine ge-
wisse Wirksamkeit angesehen werden.

Literatur

Behandlung ohne Ursache? Ein Fazit

Es kann kein Zufall sein, dass sich die aktuellen, damali-
gen und historischen Behandlungsverfahren in der Umset-
zung sehr dhneln. Der Grund dafiir kann nicht in den zu-
grunde liegenden dtiologischen Modellen liegen; diese sind
weder tibereinstimmend noch - jedenfalls mit Blick auf die
beschriebenen historischen Beispiele — wissenschaftlich be-
legt. Vielmehr ist ein Grund fiir diese Ahnlichkeit der bei-
den hauptsédchlichen Behandlungsverfahren — rest cure vs.
west cure bzw. Aktivitdtsreduktion vs. Aktivitdtsaufbau —
darin zu suchen, dass sie sich weitgehend auf den gesunden
Menschenverstand (common sense) stiitzen. Betrachtet man
aber einerseits das wachsende biopsychosoziale Verstindnis
chronischer Erschopfungssyndrome und andererseits die
Tatsache, dass die Therapieeffekte nicht oder nicht aus-
schlieflich durch das erkldrt werden, was sie eigentlich pos-
tulieren, dann sind die aktuellen Interventionsstudien [ex-
emplarisch: White et al., 2011b] nicht das Ende, sondern der
Beginn weiterer Forschung. Ansonsten gilt weiterhin: Be-
handlung ohne Ursache.
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