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Schwerpunkt: Erschöpfung – Übersicht

Erschöpfung ist ein unspezifisches 
Symptom und kann Folge einer Viel-
zahl möglicher Ursachen sein. Die Lis-
te der Erschöpfungsursachen und -
gründe reicht von (normalen) psy-
chischen und körperlichen Belastun-
gen bis hin zu psychischen Proble-
men und Störungen sowie körper-
lichen Erkrankungen. Entsprechend 
ist die Kenntnis der Ursachen eine 
notwendige Voraussetzung sowohl 
für eine adäquate Behandlung als 
auch für einen adäquaten Umgang 
des Patienten mit den eigenen Be-
schwerden.

Vom Symptom zum Syndrom

Ungeachtet der vielen möglichen Ursa-
chen von Erschöpfung kann in vielen Fäl-
len keine bzw. keine adäquate somatische 
und psychopathologische Ursache gefun-
den werden. Angaben zur Prävalenz chro-
nischer Erschöpfung in der Allgemeinbe-
völkerung liegen bei bis zu 15% (zur Über-
sicht: Gaab 2004), und das Symptom wird, 
vorausgesetzt die Symptome persistieren, 
zum chronischen (Erschöpfungs-)Syn-
drom. Dies wird als Ansammlung cha-
rakteristischer andauernder oder wie-
derkehrender Symptome verstanden, die 
den Schluss auf eine gemeinsame Ätiolo-
gie nahelegen, ohne dass jedoch eine tat-
sächliche Ursache bekannt oder feststell-
bar ist. In Bezug auf Erschöpfung und ent-
sprechende Syndrome ist über die letzten 

140 Jahre eine lange Tradition der Na-
mensfindung bzw. des Nachweises einer 
somatischen Ursache, die eine Vergabe 
eines solchen Namens rechtfertigt, beob-
achtbar. Die Protagonisten wechseln; das 
Muster der Suche ist aber heute wie da-
mals gleich geblieben.

Mechanismen der Namensfindung

Der Beginn der Geschichte chronischer 
Erschöpfungszustände beginnt mit der 
Einführung des Konzepts der Neurasthe-
nie1 zwischen 1860 und 1880 durch Georg 
Beard, einen US-amerikanischen Neuro-
logen. Er verstand es, aus wissenschaft-
lichen Erkenntnissen (Neurophysiolo-
gie, Energieerhaltung, Reflexe) sowie ge-
sellschaftlichen Veränderungen und An-
liegen (Industrialisierung, Emanzipati-
on, Beschleunigung der/durch Technik 
etc.) eine durchaus selbstwertdienliche2 
somatische Ätiologie zu entwerfen, aus 
deren Sicht die Neurasthenie die Folge 
der zunehmenden Belastungen des ge-

1  Beard selbst führte den Begriff Neurasthe-
nie nicht ein. Dieser Verdienst muss Van Deusen, 
einem Psychiater der gleichen Epoche, gutge-
schrieben werden.
2  „Selbstwertdienlich“ ist dabei nur die eine Sei-
te der Medaille. Die andere Seite kann auch als 
diskriminierend betrachtet werden, da postu-
liert wurde, dass die Neurasthenie aufgrund 
ihrer angenommenen Ätiologie v. a. bei „brain 
workers, men and civilised races“ auftrete (Zitat 
aus Luthra u. Wessely 2004).

bildeten Menschen durch eine beschleu-
nigte und sich ändernde Umwelt war, in 
deren Konsequenz die Neuronen der Be-
troffenen überstimuliert und entspre-
chend im Sinne einer „cortical weakness“ 
erschöpft wurden (zur Übersicht: Wes-
sely 1991). So fanden in der Behandlung 
dann auch elektrische Verfahren Anwen-
dung, auch wenn die Methode der Wahl 
die „rest cure“ war, die aufgrund ihrer oft 
drastischen Dauer und Durchführung als 
eine frühe Form der paradoxen Interven-
tion betrachtet werden kann. – Wer ei-
ne längere Zeit in vollständiger Inaktivi-
tät verbracht hat, wird in Folge und in der 
Regel um Inaktivität einen großen Bogen 
machen.

Die Kombination einer, damals und 
heute, sehr häufigen Beschwerde mit 
einem plausiblen und akzeptablen Erklä-
rungsmodell führte zu einer großen Be-
liebtheit der Neurasthenie („the disease 
of the century“!), was sich aber dann ab 
1900 mit dem Aufkommen der Psychia-
trie und deren Vereinnahmung der chro-
nischen Erschöpfung als Manifestation ei-
ner psychischen Störung (sowie dem feh-
lenden wissenschaftlichen Nachweis einer 
objektivierbaren somatischen Ursache der 
Symptomatik sensu Beard) änderte (zur 
Übersicht: Wessely 1990).

Mit diesem kurzen historischen Ab-
riss ist auch der grundlegende Mechanis-
mus des Zusammenspiels zwischen Wis-
senschaft und Gesellschaft bei der Defi-
nition und Anerkennung chronischer Er-
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schöpfungssyndrome umschrieben, die in 
der Folge wiederholt zur Anwendung kam 
und auch heute zu beobachten ist: Die ini-
tiale Formulierung eines plausiblen soma-
tischen Erklärungsmodells, unter Einbe-
zug aktueller wissenschaftlicher und ge-
sellschaftlicher Themen, das sich solan-
ge einer Beliebtheit erfreut, bis der Nach-
weis dieser Erklärung ausbleibt. Die üb-
lichen Verdächtigen sind seitdem in Ab-
hängigkeit der aktuell vorherrschenden 
wissenschaftlichen und gesellschaftlichen 
Themen (ohne Anspruch auf Vollstän-
digkeit und zeitliche Einordnung) v. a. vi-
rale sowie bakterielle Infektionen und mit 
dem Aufkommen eines zunehmenden 
Umweltbewusstseins auch die uner-
wünschten Nebenwirkungen des moder-
nen Lebens, seien diese Stress durch zu 
viel oder zu wenig Arbeit oder Chemika-
lien im Teppich. Das Ziel dieser patholo-
gischen Agenten ist dann aber wie nicht 
mehr zu Beards Zeiten das Neuron, son-
dern in der Regel das Immunsystem. Ent-
sprechend änderten sich auch die damit 
assoziierten Namen, wie beispielswei-
se chronische Brucellose, „postinfectious 
neuromyasthenia“, myalgische Enzepha-
lomyelitis, „chronic immune deficien-
cy syndrome“, „chronic Epstein-Barr vi-
rus infection“, „low natural killer cell syn-
drome“ etc.

Auch wenn die heute offizielle Be-
zeichnung „chronic fatigue syndrome“ 
(CFS, deutsch: chronisches Erschöp-
fungssyndrom) auf einen direkten infek-
tiologischen/immunologischen Bezug 
im Namen verzichtet, ist die Entstehung 
dieses Begriffs auf die Annahme einer vi-
ralen Genese zurückzuführen: Nach ers-
ten Berichten einer persistierenden Ep-
stein-Barr-Virus-Infektion als Ursache 
für chronische Erschöpfung (Tobi et al. 
1982) und Untersuchungen von lokalen 
Erschöpfungsepidemien (beispielsweise 
in Lake Tahoe, Nevada, USA; Jones et al. 
1985) wurden die Centers for Disease Con-
trol and Prevention (CDC), eine staatli-
che Einrichtung des US-amerikanischen 
Gesundheitsministeriums, aktiv und ver-
öffentlichen die erste Version einer „case 
definition“ des CFS (Holmes et al. 1988). 
Zwar wurde dabei die Bezeichnung Chro-
nic Epstein-Barr virus syndrome in Chro-
nic fatigue syndrome geändert, dennoch ist 
in den dafür formulierten definitorischen 

Symptomen (wie beispielsweise Hals-
schmerzen, geschwollene Lymphknoten 
und Kopfschmerzen) und in den Aus-
schlusskritieren (keine komorbiden psy-
chischen Störungen; ein Punkt, der in der 
Revision der sog. CDC-Kriterien von 1994 
gestrichen wurde; Fukuda et al. 1994) ein 
infektiologischer Bezug erkennbar. Ver-
gleichbar verlief auch die Entstehung der 
Bezeichnung des britischen Pendants zum 
CFS, der benignen myalgischen Enzepha-
lomyelitis (ME)3: Im Jahr 1955 konnte bei 
Krankenschwestern und Ärzten verschie-
dener Londoner Krankenhäuser (das be-
kannteste war das Royal Free Hospital) ein 
akuter Ausbruch von Erschöpfung beob-
achtet werden, der aufgrund der epide-
mischen Ausbreitung und der beobach-
teten Symptome als Folge einer Entzün-
dung im zentralen Nervensystem, sprich 
als ME, angesehen wurde (Medical Staff 
of the Royal Free Hospital 1957). Obwohl 
eine Beurteilung der tatsächlichen Ursa-
chen der „Royal Free epidemic“ rückbli-
ckend nicht möglich ist, bleibt anzumer-
ken, dass hier, wie auch bei der Neuras-
thenie, bald schon eine psychiatrische Ge-
genposition entstand, die diese Epidemie 
als Massenhysterie wertete (McEvedy u. 
Beard 1970). Die Fronten sind seither ge-
zogen.

Legitimisierung und 
Delegitimisierung

Bei der historischen Betrachtung zeigt sich 
wiederholt, dass sich die Benennung einer 
somatischen Ursache der chronischen Er-
schöpfung als eine zweischneidige Ange-
legenheit erweist. Einerseits erfolgt da-
durch eine Legitimisierung der Beschwer-
den und der Leiden – obwohl hier kritisch 
hinterfragt werden muss, ob Beschwer-
den nur dann legitim sind, wenn sie so-
matischen Ursprungs sind. Andererseits 
kann durch eben diese Benennung einer 
nachweisbaren Ursache deren Existenz 
auch getestet, infrage gestellt und verwor-

3  In der Internationalen Klassifikation der 
Krankheiten (ICD) unter Krankheiten des Ner-
vensystems, sonstige Krankheiten, G93.3 figu-
riert, obwohl entzündliche Prozesse im zentra-
len Nervensystem eigentlich unter Krankheiten 
des Nervensystems, entzündliche Krankheiten 
des Zentralnervensystems, G04.- gelistet sind 
(David u. Wessely 1993).

fen werden, was in dieser Folge bislang 
in der Regel der Fall war. Dieser Prozess 
der Legitimisierung und folgender Dele-
gitimisierung soll an einem aktuellen Bei-
spiel beschrieben werden:

Am 23.11.2009 wurde im renommier-
ten Wissenschaftsjournal Science eine 
Studie des Whittemore Peterson Institu-
te (Reno, Nevada, USA) in Zusammen-
arbeit mit dem National Cancer Institute 
veröffentlicht, die, jedenfalls in den Wor-
ten der britischen Tageszeitung The Gu-
ardian, „rocked the CFS commmunity as 
well as scientists around the world“ (Zitat 
aus Boseley 2010a). Die Team um Dr. Ju-
dy Mikovits, einer Krebsforscherin, konn-
te in 67% von 101 untersuchten Patienten 
mit chronischem Erschöpfungssyndrom 
das Retrovirus „xenotropic murine leu-
kemia virus-related virus“ (XMRV) nach-
weisen, wohingegen nur 3,7% der unter-
suchten 208 gesunden Kontrollpersonen 
mit XMRV infiziert waren (Lombardi et 
al. 2009). Auch wenn die Autoren eine 
kausale Bedeutung dieses Befunds nicht 
abschließend beurteilten, bestand ihrer 
Meinung nach eine Assoziation zwischen 
dem Virus, das erst 2006 entdeckt wor-
den war und dem eine Beteiligung bei der 
Tumorgenese zugesprochen wurde (Uris-
man et al. 2006), und dem chronischen 
Erschöpfungssyndrom, wobei u. a. auch 
die Frage gestellt wurde, ob das Virus 
möglicherweise eine Erklärung für die er-
höhte Inzidenz von Tumorerkrankungen 
bei Patienten mit chronischem Erschöp-
fungssyndrom ist.

Die Veröffentlichung von Lombardi et 
al. (2009) war nicht ohne Echo und Fol-
gen: In Science bekam die Studie die Eh-
re einer ergänzenden Kommentierung in 
der gleichen Ausgabe, die im Titel die Fra-
ge stellte „A New Virus for Old Disease?“ 
(Coffin u. Stoye 2009). Es wurde disku-
tiert, welche Auswirkungen dieses Virus 
auf die Xenotransplantation habe (Den-
ner 2010). Mit Raltegravir wurde schnell 
ein Mittel gegen die virale Replikation 
dieses möglicherweise gefährlichen Vi-
rus ins Spiel gebracht (Singh et al. 2010). 
Es wurde die Fragen gestellt, ob und wie 
das XRMV übertragen wird und welche 
Implikationen dies für Blutprodukte so-
wie Transplantationen haben könnte (Ba-
raniuk 2010). Es wurde – nicht zum ers-
ten Mal (Schwartz et al. 1994) – eine Be-
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ziehung zu einem anderen Retrovirus dis-
kutiert (humanes Immundefizienzvirus, 
HIV; Crowhurst 2010), und auch in den 
deutschsprachigen Medien wurde spe-
kuliert, ob das Retrovirus das rätselhafte 
chronische Erschöpfungssyndrom auslö-
sen könnte (Der Spiegel online 2009) bzw. 
ob das Virus der chronischen Erschöp-
fung nun gefunden sei (Latusseck 2009).

Die Studie von Lombardi et al. wur-
de aufgrund methodischer Probleme, wie 
ungenügende Beschreibung der Stichpro-
be und Patientenselektion anhand von 
nichtrepräsentativen immunologischen 
Auffälligkeiten, kritisiert (Meer et al. 
2010) und die Notwendigkeit unabhän-
giger Replikationen betont (Lloyd et al. 
2010). Letztere waren aber unter Verwen-
dungen verschiedener Analysemethoden 
und in unterschiedlichen Kohorten in vie-
len unabhängigen Studien negativ (Erl-
wein et al. 2010; Groom et al. 2010; Hen-
rich et al. 2010; Hohn et al. 2010; Hong et 
al. 2010; Switzer et al. 2010; Kuppeveld et 
al. 2010), obwohl eine Studie die Ergeb-
nisse von Lombardi et al. sehr genau re-
plizieren konnten (Lo et al. 2010). Im De-
zember 2010 wurden dann im Fachjour-
nal Retrovirology 4 Arbeiten veröffent-
licht, die nahelegen, dass die positiven 
Nachweise möglicherweise auf Kontami-
nation der ursprünglichen Proben durch 
Mäuse-DNA zurückzuführen sind (Hue 
et al. 2010; Oakes et al. 2010; Robinson 
et al. 2010; Sato et al. 2010, s. auch (Kai-
ser 2010), was im British Medical Journal 
dann mit dem Beitrag „Studie zeigt, dass 
chronisches Erschöpfungssyndrom nicht 
durch XMRV-Virus verursacht ist“ (Car-
lowe 2010; Übersetzung des Autors) be-
antwortet wurde. Ähnlich berichtete das 
Deutsche Ärzteblatt, wenn auch auf Basis 
anderer Studien und nicht im direkten Be-
zug zum chronischen Erschöpfungssyn-
drom: „Entwarnung: XMRV nicht hu-
manpathogen“ (Deutsches 2010), und die 
britische Tageszeitung The Guardian ti-
telte „Wissenschaftler schlussfolgern, dass 
Mausvirus nicht ME verursacht“ (Boseley 
2010b; Übersetzung des Autors).

Was bleibt ist „…, dass wir eigent-
lich in keinen Punkten übereinstimmen“ 
und dass sich die Wissenschaft hier in ei-
ner „Zone des Chaos befindet“ (Zitate 
von Prof. Dr. John Coffin, Retrovirologe, 
Tufts University, USA, zit. aus Kaiser 2010; 

Übersetzung des Autors). Momentan wer-
den mehrere Studien durchgeführt, in de-
nen Blutproben von repräsentativen Pati-
entenpopulationen in mehreren Labors 
blind sowie mit standardisierten Metho-
den analysiert und deren Ergebnisse dann 
„definitiv sein werden“ (Zitat des verant-
wortlichen Virologen W. Ian Lipkin in 
Kaiser 2011; Übersetzung des Autors).

Was bleibt? Ein 
Versöhnungsversuch

Die beschriebene aktuelle Episode der er-
hofften Legitimisierung durch das XRM-
Virus und der anschließenden Delegiti-
misierung eben dieser Hoffnung (die so 
oder ähnlich auch bei einer langen Reihe 
weiterer Viren, Pathogene oder Schadstof-
fe zu beschreiben wäre), lässt, jedenfalls 
aufseiten von Betroffenen und Selbsthil-
feorganisationen Resignation, Wut, Ver-
wirrung und Konspirationsverdacht zu-
rück (s. dazu beispielsweise die Online-
kommentare in Boseley 2010b). Diese 
Reaktionen sind – bis auf einen gewis-
sen kleinen Teil jedenfalls – nachvollzieh-
bar, da mit einer eindeutigen somatischen 
Ursache auch die Wahrscheinlichkeit ei-
ner erfolgreichen Behandlung steigt, wie 
dies beispielsweise nach Entdeckung des 
Bakteriums Helicobacter pylori und sei-
ner Bedeutung für die Entstehung des Ul-
cus ventriculi eindrücklich gezeigt wurde. 
In der Tat besteht die Gefahr einer „He-
licobakterisierung“4 ätiologischer Mo-
delle chronischer Erschöpfungszustän-
de in dem Ausmaß, wie diese Modelle die 
Möglichkeit einer somatischen Ursache 
ermöglichen bzw. marginalisieren oder 
verneinen. Und tatsächlich sind es (in die-
sem Fall un- bzw. missverstandene) psy-
chologische/psychiatrische Erklärungsan-
sätze und die daraufhin abgeleiteten Be-
handlungsstrategien, die die Ursache des 
Furors von Selbsthilfeorganisationen dar-
stellen. (Gutes Beispiel dafür sind die On-
linekommentare in Boseley 2010b.) Aber 
muss das so sein?

Der Nachweis der somatischen Prozes-
se, die der chronischen Erschöpfung bzw. 
dem chronischen Erschöpfungssyndrom 

4  Verstanden als die Widerlegung psycholo-
gisch/psychiatrischer Ätiologiemodelle durch 
einen somatischen Faktor/Prozess.
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Zusammenfassung
Die Ursache des chronischen Erschöpfungs-
syndroms ist Gegenstand einer durchaus en-
gagierten Debatte zwischen Wissenschaft, 
Behandlern, betroffenen Patienten und 
Selbsthilfegruppen, deren Form und Inten-
sität nicht nur durch die Inhalte der bishe-
rigen Forschungsergebnisse, sondern auch 
durch die dadurch erhoffte Legitimisierung 
bzw. befürchtete Delegitimisierung dieses 
Syndroms und der damit verbundenen Lei-
den sowie Beeinträchtigungen zu erklären 
ist. Anhand historischer und aktueller Bei-
spiele somatischer Erklärungsmodelle von 
chronischen Erschöpfungszuständen sollen 
die Mechanismen dieser Abläufe beschrieben 
und erläutert werden.
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Search for the somatic cause of 
the chronic fatigue syndrome. 
A history with continuation

Abstract
The etiology of chronic fatigue syndrome is 
subject to a longstanding controversy be-
tween scientists, healthcare providers, pa-
tients and self-help groups. The reasons for 
this, sometime heated, dispute are most like-
ly not only due to the diversity and complex-
ity of scientific facts alone but can also be 
seen as the consequences of the desired le-
gitimation or dreaded delegitimation of the 
syndrome by the respective etiological mod-
el. The mechanisms of these processes will 
be described on the basis of the current dis-
cussion regarding the role of xenotropic mu-
rine leukemia virus-related virus in chronic fa-
tigue syndrome.

Keywords
Xenotropic murine leukemia virus-related  
virus · Somatoform disorders · Stress,  
physiological · Stress, psychological · Sick role
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zugrunde liegen, ist und bleibt ein wich-
tiges Ziel der Forschung. Die Einsicht, 
dass immer auch ein organisches Korre-
lat existiert und Erschöpfung nicht „nur 
psychisch“ ist, ist nicht neu: Schon 1908 
formulierte der Berner Neuropathologe 
und Psychotherapeut Paul Dubois: „Der 
Ausdruck ‚Krankheit ohne physikalische 
Ursache‘ – morbi sine materia – hat keine 
Existenzberechtigung“ (Dubois 1908). Es 
lassen sich zunehmend vielversprechende 
Materiakandidaten der Erschöpfungsmor-
bi ausmachen, wobei hier v. a. Dysfunk-
tionen der Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrinden-Achse mit den Hor-
monen „corticotropin-releasing hormo-
ne“ (CRH), „adrenocorticotropic hormo-
ne“ (ACTH) und Kortisol im Fokus des 
Interesses stehen (Gaab 2004; Gaab et al. 
2003; Gaab et al. 2002). Diese Dysfunktio-
nen sind wahrscheinlich sekundärer Ge-
nese (Rubin et al. 2005), lassen sich aber 
durch eine erfolgreiche Behandlung teil-
weise revidieren (Roberts et al. 2009).

Die Existenz und die Bedeutung der 
somatischen Faktoren und Prozesse so-
wie die fortwährende Notwendigkeit der 
wissenschaftlichen Untersuchung bei 
chronischer Erschöpfung sollen in kei-
ner Weise infrage gestellt werden – ein-
zig deren Ausschließlichkeit. Die Re-
duktion einer Symptomatik, die das Le-
ben der Betroffenen grundlegend ändert, 
wenn nicht sogar in der bisherigen Form 
verunmöglicht, auf einen Virus erscheint 
wünschenswert: Entweder weil dann ei-
ne einfache Lösung für ein nicht so ein-
faches Problem möglich wäre – voraus-
gesetzt eine medikamentöse Behandlung 
ist möglich – oder aber das Stigma einer 
möglichen psychischen Ursache wäre ge-
bannt – im Fall einer nichtbehandelbaren 
somatischen Ursache. Obwohl wenn die-
ser Wunsch verständlich ist, führt er zur 
Ausblendung einer komplexen, multikau-
salen Pathogenese, an der, wie bei sons-
tigen Störungen und Erkrankungen, so-
wohl somatische als auch psychische, so-
ziale und behaviorale Prozesse beteili-
gt sind. Eine Verneinung dieser Prozesse 
bedeutet sonst ebenfalls eine Verneinung 
der bislang einzig wirksamen Behand-
lung (Whiting et al. 2001), deren Effekti-
vität aber nicht als Beleg einer ausschließ-
lichen psychischen Ursache missverstan-
den werden sollte.

An dieser Stelle muss – wenn auch in 
keiner Weise in Umfang und Tiefe ange-
messen – darauf hingewiesen werden, dass 
momentan nicht hinreichend geklärt ist, 
ob das chronische Erschöpfungssyndrom 
überhaupt in der jetzigen Demarkierung 
existiert. Damit soll nicht die Existenz 
von chronischer Erschöpfung verneint, 
sondern die Frage gestellt werden, ob es 
bei dem momentanen Kenntnisstand ge-
rechtfertigt ist, von einem gemeinsamen 
Symptom(-Cluster) auf eine gemeinsame 
(und womöglich unikausale) Ursache zu 
schließen. Erschöpfung ist unspezifisch, 
sodass die Möglichkeit verschiedener Ur-
sachen für das gleiche Symptom/Syn-
drom besteht bzw. dass chronische Er-
schöpfungszustände in Subphänotypen 
mit unterschiedlichen Ätiologien unter-
teilt werden können (White 2010). Es ist 
ebenso denkbar, dass sich über die Dau-
er die Bedeutung verschiedener Faktoren 
ändert. Beispielsweise kann eine virale In-
fektion den Beginn einer chronischen Er-
schöpfung markieren (White et al. 1995), 
wohingegen im längeren Verlauf dann se-
kundäre endokrine Veränderungen in den 
Vordergrund treten (zur Übersicht: Gaab 
2004; Rubin et al. 2005).

Fazit für die Praxis

Die Ursache chronischer Erschöpfung 
und des chronischen Erschöpfungssyn-
droms bzw. die Suche danach ist Gegen-
stand einer lang andauernden Kontro-
verse, deren Mechanismus mit wechseln-
den Protagonisten über den Verlauf der 
letzten 140 Jahre gleich geblieben ist. 
Dabei zeigen sich im steten Wechsel so-
matische und psychologische/psychia-
trische Ätiologiemodelle, die je nach Da-
tenlage und deren Interpretation legiti-
miert und delegitimiert werden. Ist das 
für die Praxis relevant? Nein und ja. Nein, 
da eine sachlich kompetente Diskussi-
on, was und was nicht generell die Ur-
sache von Erschöpfung ist, Gegenstand 
der wissenschaftlichen Debatte ist (und 
selbst dort nicht zur letztendlichen Eini-
gung führt, auch wenn die Hoffnung hier 
zuletzt stirbt …). Welchen Wert hat es, 
sich initial zum Ziel zu setzen, die Über-
zeugungen der Betroffenen zu ändern, 
wenn diese Überzeugungen eine wich-
tige stabilisierende Funktion haben kön-

nen (White u. Schweitzer 2000) und eine 
Änderung dieser Annahmen auch nicht 
Voraussetzung für eine erfolgreiche Psy-
chotherapie ist (Deale et al. 1998)? Ja, 
weil die Frage nach der Ursache und die 
Klärung dieser Frage im individuellen 
Fall Ausgangspunkt des psychotherapeu-
tischen Vorgehens ist. Wenn in dieser Sa-
che keine Kongruenz (oder zumindest ei-
ne gegenseitige Anerkennung der Sicht-
weisen) besteht oder erreicht werden 
kann, ist der Verlauf der weiteren Psycho-
therapie schwierig oder gar nicht denk-
bar. Entsprechend ist ein offener und 
wertfreier Umgang mit den subjektiven 
Krankheitsmodellen sinnvoll sowie not-
wendig und eröffnet die Möglichkeit ei-
ner gemeinsamen Arbeit.
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