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Ratselhafte Krankheiten:
Long-/Post-COVID,
Chronic-Fatigue-Syndrom
und schlafbezogene
Atmungsstorungen

Durch die SARS-COV-2-Epidemie mit ih-
ren weltweit Milliarden von infizierten Men-
schen ist es im Nachhinein — dem Gesetz
der groRen Zahl folgend — auch zu einer gro-
Ren Zahl an Patienten mit Long- und/oder
Post-COVID-Syndromen gekommen. Der-
zeit liegen schatzungsweise 150 — 200.000
Menschen mehr oder weniger kraftlos in
deutschen Betten und warten auf Hilfe.

Die Symptomatik der Betroffenen ent-
spricht oftmals der des schon langer bekann-
ten, aber immer noch zu wenig erforschten
und bisher auch noch zu wenig suffizient
behandelbaren Chronic-Fatigue-Syndroms/
Myalgische Enzephalomyelitis (ME/CFS),
welches vor SARS-COV-2 — in deutlich gerin-
gerer Zahl — vor allem von postinfektiésen
Zustanden nach EBV-, Herpes- oder auch
Borrelien-Infektionen bekannt ist. Aufgrund
der Diffusitat und Komplexitdt des Storungs-
bildes bzw. auch aufgrund von Simplifizie-
rung und Unkenntnis wird diese Patien-
tenklientel haufig noch als psychogen (ab)
klassifiziert, was eine — zwar aufwendige
aber notwendige — somatische Diagnostik
und Therapie torpediert.

Selbst ungeachtet der Frage nach -
durchaus vorhandenen — kausalen Zusam-
menhdngen zwischen CFS und schlafbezo-
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genen Atmungsstorungen (SBAS) kann allein
schon die reine akausale Komorbiditdt von
Long-/Post-COVID/CFS und SBAS den Symp-
tomenkomplex aus Tagesmidigkeit, Fatigue,
Schlafstérungen und  kardiovaskuladren,
neurologischen und psychiatrischen Folge-
storungen deutlich aggravieren. Deshalb
sollten prinzipiell alle CFS-Patientinnen und
-Patienten mit Schlafstérungen zumindest
polygrafiert bzw. polysomnografiert werden.

Beschwerden bei Long-/Post-
COVID (X) und Chronic-Fa-
tigue-Syndrom (ME/CFS)

Wé&hrend der Terminus ,Long-COVID”
eher auf Patientinnen und Patienten zutrifft,
die 4 — 12 Wochen nach einer SARS-COV-
2-Infektion noch nicht wieder wirklich ge-
nesen sind, bezeichnet ,Post-COVID” defini-
torisch einen Zustand, der Symptome auch
noch nach 12 Wochen post infectionem auf-
weist.

Im Schnitt sind es vor allem mannliche
und auch altere Corona-Patienten, die nach
stationdren und intensivstationdren Klinik-
aufenthalten eine ldangere Rekonvaleszenz
von 4 — 12 Wochen (Long-COVID) mit aber
dann insgesamter Besserung zeigen. Post-
COVID (> 12 Wochen) hingegen betrifft
wiederum meist jlingere und weibliche Pa-
tienten, die nach eher milden Corona-In-
fektionen — dhnlich und/oder entsprechend



Symptomatisch
ahneln sich das

Long-/Post-
COVID- und das
Chronic-Fatigue-
Syndrom. Beide
sind systemische
Erkrankungen,
aber noch nicht
in allen Details
verstanden

eines Chronic-Fatigue-Syndroms (ME/CFS) —

einen sich verschlimmernden Symptomen-

komplex aufweisen. Folgende Beschwerden
sind hier haufig (kein Anspruch auf Vollstan-
digkeit):

— Fatigue unterschiedlicher Schwere und
Auspragung tagstliber, die sich vornehm-
lich zerebral und/oder muskuldr duBert
und die in schweren Fallen zu Rollstuhl-
pflichtigkeit oder dauerhafter Bettlage-
rigkeit und Pflegebeddrftigkeit flhrt;

— Post-Exertional-Malaise (PEM): starke
kognitive und/oder muskuldre Erschop-
fung nach bereits leichten korperlichen
und/oder psychischen Belastungen,
die manchmal tagelang andauert (auch
,Crash” genannt);

— ausgepragte rezidivierende bis chroni-
sche Ein- und Durchschlafschlafstorun-
gen, die erst mit dem Syndrom auftraten;

— Posturales Tachykardiesyndrom (POTS):
eine nach dem Aufrichten aus horizonta-
lerin stehende Korperposition auftreten-
de Erhéhung der Herzfrequenz um mind.
30 Schldge/min und/oder HF-Anstieg auf
mindestens 120/min.;

— diffuse Schmerzen, Myalgien, Arthralgi-
en, Kopfschmerzen;

— Gerinnungsstorungen, Mikro-Thrombo-
sierungen, Raynaud-Syndrome;

— globale oder selektive kognitive Ein-
schrankungen, schnelle kognitive Er-
schopfbarkeit (,,Brain-Fog”);

— Licht-, Gerdusch- und Beriihrungsemp-
findlichkeit bis hin zu monatelangem Lie-
gen nur noch in abgedunkelten Rdumen;

— endotheliale Dysfunktionen sowie

— Neuropathien (z. B. ,,Small-Fibre”).

Die Diagnose wird zumeist anhand der
Kanadischen Konsensuskriterien (CCC) ge-
stellt [1].

Symptomatisch ahneln sich das Long-/
Post-COVID- und das Chronic-Fatigue-Syn-
drom. Beide sind als zumeist organlbergrei-
fende systemische Erkrankungen aber noch
nicht in allen Details verstanden und ent-
ziehen sich aufgrund ihres komplexen Cha-
rakters oft den gelernten organspezifischen
Atiologien.

Viele Long-/Post-X-/CFS-Patienten hat-
ten EBV- und/oder Herpes-Infektionen in
ihrer Vorgeschichte, eine SARS-COV-2- und/
oder autoimmun-getriggerte Reaktivierung
von Epstein-Barr- und Herpesviren wird
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angenommen. Systemisch-pathophysiolo-
gische Herangehensweisen wie in Rheuma-
tologie und Immunologie sind oft vonnoten,
fordern den Diagnostikern und Behandlern
neuen Wissenserwerb ab und machen es
den mit den leidgeplagten Patienten betrof-
fenen Haus- und Fachdrzten nicht leicht. Die
Patienten sind oft verzweifelt und pilgern
von Arzt zu Arzt.

Jedoch scheinen einige Mechanismen
der Krankheitsentstehung inzwischen evi-
dent. So lassen sich verschiedene Phanome-
ne bei den meisten Long-/Post-COVID-/ME-/
CFS-Patienten messen und nachweisen.

Kardiovaskular:
endotheliale Dysfunktion
und Gerinnungsstérungen

Messungen der reaktiven Hyperdmie
und der peripheren arteriellen Tonometrie
zeigen eine eindeutig schlechtere periphe-
re Vasodilation bei Long-COVID-Patienten
im Vergleich zu Gesunden [2, 3]. Kapillarmi-
kroskopien zeigen funktionelle und morpho-
logische Veranderungen der kleinen Gefal3e
mit Verschllssen, Fragilitat, Mikroblutungen
und auch Neoangiogenese (Abb. 3).

Ursachlich scheint es die direkte und
indirekte Schadigung der Endothelzellen zu
sein, die zur vermehrten Freisetzung proin-
flammatorischer Zytokine, Anlockung von
Immunzellen sowie zu vermehrter Throm-
bozyten-Aktivierung und -Adhasion fuhren
kann. Mikro-Thrombosierungen in kapilla-
ren Endstromgebieten treten auf. Zusatzlich
nimmt die Erythrozytensteifigkeit ebenso
wie auch die Steifigkeit der peripheren Ge-
fake zu.

Als Folge verschlechtert sich die Sauer-
stoffabgabe in die Gewebe. Es treten lokale
Gewebshypoxien und Hypoxdmien auf, die
wiederum weitere inflammatorische Kaska-
den triggern und damit die Gewebsperfusi-
on und O_-Utilisation nochmals verschlech-
tern. Direkte und indirekte Affektionen der
Mitochondrien aggravieren die energetische
Imbalance auf zelluldrer und systemischer
Ebene zusatzlich.



Komplexe
Phanomene wie
Brain-Fog,
Fatigue sowie
das fast ubiqui-
tare Auftreten
von Schlafsto-
rungen scheinen
ihre Ursachen
auch in Stérun-
gen der endothe-
lialen und glialen
Blut-Hirn-Schran-
ken-Komponen-
ten zu haben
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Nervensystem: autonome,
periphere, zentralnervése und
gliale Dysfunktionen

Kipptisch-Untersuchungen bei Long-/
Post-COVID-Patienten zeigen gehéaufte or-
thostatische Dysregulationen wie ein post-
urales Tachykardiesyndrom (POTS), bei
welchem die vegetativ-vermittelte Anpas-
sung der Herzfrequenz an die Anderung der
Schwerkraft nicht mehr funktioniert. Beim
Ubergang vom Liegen zum Stehen steigt die
Herzfrequenz um mindestens 30 Schlage
pro Minute an und fihrt oft zu Schwindel,
Palpipationen und Unwohlsein. Viele schwer
betroffene Patienten kdénnen kaum noch
aufstehen und verbringen die meiste Zeit
des Tages liegend im Bett.

Weitere autonome Neuropathien wie
Blasen-Entleerungsstérungen und Storun-
gen der Magen- und Darmmotilitat treten
auf. Ursachlich wird neben einer neuro-
vaskuldaren Schadigung auch eine direkte
Neurotropie und neurale Affektion durch
Eindringen von SARS-COV-2-Viren sowie
ggf. auch der Einbau von Spike-Protein in af-
ferente und efferente Nervenfasern mit der
Folge direkter und indirekter (immunaler,
autoimmunaler) Schadigungen von Neuro-
nen, Axonen, Dendriten und Myelinschei-
den postuliert.

Neben Neuronen werden im Gehirn
auch Gliazellen viral, postviral, immunal
und autoimmunal affektiert, was sich unter
anderem in Permeabilitatsverdnderungen
der bedeutsamen Blut-Hirn-Schranke sowie
Fehlallokationen von immunal aktiven Mi-
krogliazellen zeigt. Komplexe Phdnomene
wie Brain-Fog, Fatigue sowie auch das fast
ubiquitdre Auftreten von Schlafstérungen
scheinen ihre Ursachen auch in Stérungen
der endothelialen und glialen Blut-Hirn-
Schranken-Komponenten zu haben. So wird
auch die vor allem von Gliazellen aufrecht
erhaltene Glymphatische Pumpe, unsere so-
genannte néachtliche ,Gehirn-Mdallabfuhr”,
negativ beeinflusst. Etwas platt gesagt,
dringen dadurch tagstber Substanzen ins
Gehirn, die da nicht rein sollen bzw. es kom-
men nachts nicht genug Substanzen wieder
heraus, die aber weg sollten [14].

Long-Post-COVID und andere Chronic-
Fatigue-Patienten zeigen oftmals Storun-
gen der Hirnperfusion im Sinne einer per-
fusorischen Maladaptation orthostatischer

Verdanderungen sowie auch eine generell
verminderte Durchblutung einzelner oder
mehrerer Hirnregionen im Vergleich zu Ge-
sunden, deren Ursache(n) noch nicht ganz-
lich geklart sind.

Eine Art immunale Ver-
wechslung von Feind und
Freund

Bei vielen Long-/Post-X-/CFS-Patienten
finden sich Autoantikérper, die im Sinne
immunaler Verwechslung von Feind und
Freund durch molekulare Ahnlichkeiten vi-
raler und humaner Proteine entstehen und
somit ein ,Friendly fire“ mit Angriff kor-
pereigener Strukturen auslésen und deren
Funktionen verandern. So finden sich Auto-
antikérper zum Beispiel gegen G-Protein-ge-
koppelte Rezeptoren (GPCR), zu denen Anti-
korper gegen cholinerge, muskarinerge und
Betarezeptoren gehoren, weiterhin antinuk-
ledre Antikorper (ANA) u. a. [11, 12, 13].

Schlafbezogene Atmungs-
storungen (SBAS): Wenn das
innere Ladekabel des Organis-
mus defekt ist!

Erholsamer Nachtschlaf ist die einzige
nachhaltige Regenerationsphase des Or-
ganismus und insofern mit der Batterie-
Aufladung des Handys vergleichbar: Hangt
das Handy (Organismus) zu kurz am Lade-
gerat (Schlaf), entspricht dies einer Ein- und
Durchschlafstérung (quantitative Schlafsto-
rung). Ist aber das Ladekabel defekt, ent-
spricht dies einer qualitativen Schlafstérung
(z. B. Obstruktive Schlafapnoe), bei der es
trotz ausreichender Schlafdauer nicht zur
Erholung kommt, mit teils ausgepragter
Tagesmidigkeit, Sekundenschlaf und Leis-
tungsverlust.

DaderPharynxschlauch (,,Upper Airway“)
des Menschen aufgrund des Spracherwerbs
nur durch Muskelspannung offengehalten
wird, es im Schlaf aber zu einer generellen
Muskelerschlaffung kommt, steigt mit zu-
nehmendem Lebensalter, Koérpergewicht
und anatomisch-funktioneller Disposition
die Wahrscheinlichkeit fiir einen teilwei-



sen (Schnarchen, Upper Airway Resistance-
Syndrom) oder vollstandigen (Obstruktive
Schlafapnoe) Kollaps des Pharynx wahrend
der Inspiration an. Die Pharynxdilatatoren
kénnen den oberen Atemweg nicht mehr
ausreichend gegen den negativen intratho-
rakalen Druck beim Einatmen offenhalten.
Der Muskelschlauch des Rachens kollabiert
partiell oder ganz. Hierdurch kann das die
Lunge durchstromende Blut nicht mehr aus-
reichend oxygeniert werden. So kommt es
zum Abfall der erythrozytaren Sauerstoffbe-
ladung und -séttigung. Zentralnervose und
vegetative Alarmreaktionen im Organismus
werden ausgelost (,,Arousals”).

Jeder zweite Mann ab 40 schnarcht, jede
zweite Frau ab Mitte 50. Und jeder dritte
unbehandelte starke Schnarcher bekommt
im Laufe seines Lebens eine Obstruktive
Schlafapnoe, die sich signifikant auf Herz,
GefaRe, Stoffwechsel, Kognition und Psyche
auswirkt.

Atmung ist der halbe Schlaf

Zirka 70% der Schlafapnoiker sind tber-
gewichtig, 30% sind es nicht. Bei Akkumulati-
on von Adipositas, Bluthochdruck, Fettleber,
Diabetes und Fettstoffwechselstérungen
kommt es in liber 80% der Falle zu einer OSA
im Rahmen der anatomisch-funktionell-me-
tabolischen Problematik. Sdmtliche Faktoren
verstarken sich gegenseitig. Die OSA ist in-
tegraler Bestandteil des metabolischen Syn-
droms. Weitere mogliche Folgen einer OSA
sind Vorhofflimmern und Depressionen.

Schlafbezogene Atmungsstérungen wie
starkes Schnarchen, Upper Airway Resis-
tance-Syndrom (UARS) und vor allem die
Obstruktive Schlafapnoe (OSA) fuhren zu
einer Vielzahl an Symptomen und Folgesto-
rungen, die die Beschwerden und Folgen von
Long-/Post-COVID und CFS teils maskieren
und oft aggravieren. Daten aus Long-/Post-
COVID-Ambulanzen zeigen bei zirka 30% der
Patienten mit Fatigue und Schlafstérungen
eine behandlungsbedirftige schlafbezo-
gene Atmungsstorung — schlieRlich kénnte
man sagen, dass Atmung der halbe Schlaf
ist [9, 10]. Das Drandenken, Entdecken und
Erkennen von SBAS bei Long-/Post-X-/CFS-
Patienten ist daher klinisch ausgesprochen
relevant.
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Komorbiditat oder Kausalitat?

Es treten &tiologisch zunachst unab-
hangige und komorbide Stérungsbilder aus
Long-/Post-X/CFS und SBAS auf, ebenso aber
auch pathophysiologisch kausale Genesen
beider Phanomenologien. Die komorbiden
Storungen sind héaufiger, beide Entitaten
beeinflussen sich aber gegenseitig im Sinne
einer negativen Verstarkung.

Gemeinsame Endstrecken beider Syn-
drome sind einerseits die Einschrankung der
Tagesbefindlichkeit (Fatigue und Mudigkeit),
zweitens das Auftreten von Ein- und Dur-
schlafstérungen sowie — auf kardiovasku-
larer Seite — die endotheliale Dysfunktion
(bei Long-/Post-X/CFS durch virale und/oder
autoimmunale Genese und bei OSA/SBAS)
durch hypoxamisch-bedingte Freisetzung
inflammatorischer Zytokine, Liberation frei-
er Radikale sowie genereller sympathoad-
renerger Aktivierung mit der Folge erhdhter
GefaRsteifigkeit, Blutdruckerhéhung und re-
petitiver Herzfrequenzerhéhung im Schlaf).

Neurologisch-psychiatrisch finden wir
bei beiden Entitdaten vermehrt depressioge-
ne Stimmungsbilder, Fatigue, Erschopfung,
Miidigkeit, Gereiztheit, Angstlichkeit. Neu-
rochemisch kommt es bei der Obstruktiven
Schlafapnoe durch den respiratorischen
Stress oftmals zu einer Uberaktivierung der
kortikotropen Achse und damit zu repetitiver
bis dauerhafter Erhohung des nachtlichen
Cortisolspiegels. Dadurch kann beispielswei-
se auch das hippocampale Volumen abneh-
men bzw. es reduzieren sich aminerge (und
hier vor allem serotonerge) Neuronen.

Eine Reduktion aminerger Transmitter
wiederum resultiert oft in Stérungen des
aminerg vermittelten Non-REM-Schlafs mit
Tiefschlafmangel und Dysbalancen der fein
austarierten Non-REM/REM-Wechsel (,,Re-
ziprokes Interaktionsmodell”).

Viele Long-/Post-X-/CFS-Patienten zeigen
auch ohne SBAS Anzeichen einer serotoner-
gen Depletion [16]. Eine von mehreren mog-
lichen Erklarungen ist, dass bedingt durch
inflammatorische Prozesse die Serotonin-
Vorstufe L-Tryptophan vermehrt in den Ky-
nurenin-Stoffwechselweg eingeht, weshalb
weniger L-Tryptophan fiir die Serotoninsyn-
these zur Verfligung steht. Des Weiteren
scheint die chronische Uberstimulierung des
Immunsystems sowie auch der chronische
Stress der Patienten insgesamt ebenfalls ei-
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nen erhéhten Verbrauch von Serotonin mit
sich zu bringen.

Die morgendliche Gabe von SSRI oder
SNRI ist deshalb oft Teil eines basalen Thera-
pieregimes bei Long-/Post-X/CFS auch gegen
die Schlafstérungen sowie gegen die haufig
auftretenden reaktiven sekundaren Depres-
sionen der Patienten.

Die Behandlung einer OSA mit PAP-The-
rapie (CPAP, APAP, BiPAP) kann den ernied-
rigten Serotoninspiegel der Patientinnen
und Patienten erhéhen [17].

Polysomnografische Daten der Hypno-
gramme von Long-Post-X-/CFS-Patienten mit
Ein- und Durchschlafstérungen — aber ohne

PSG-Bild, 30 Sekunden-Fenster eines Normalbefundes mit Delta (Tiefschlaf) EEG, normaler, tiefer Atmung

SBAS — zeigen bisher wenig Unterschiede
im Vergleich zu primaren psychophysiolo-
gischen Insomnikern. Lediglich die Rate an
zentralnervésen Mikro-Arousals scheint bei
Long-Post-X-/CFS-Patienten gegeniber pri-
maren Insomnikern erhoht [63].

Manner vs. Frauen?

Manner, die an Long-COVID zum Beispiel
nach stationdarem Aufenthalt leiden, haben
ein hoheres Risiko fiir das Auftreten von
OSA. Patienten mit OSA haben ein hohe-
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Abb. 2. PSG-Bild, 30-Sekunden-Fenster eines respiratorisch-getriggerten Mikro-Arousals mit nachfolgender HF-
Erhéhung bei Long-X-Patient mit Upper Airway Resistance-Syndrom, 46 Jahre alt.

res Risiko fur das Auftreten von COVID und
Long-COVID [18]. Einerseits zeigen Manner
eine hohere Pravalenz fiir OSA als Frauen.
Andererseits kann die Affektion der Lunge
durch SARS-COV-2 auch per se bereits die
nachtliche Respiration affektieren.

Unter Post-X/CFS leiden vor allem junge
Frauen. Deshalb ist die Menge an Fallen mit
echter (komorbider oder kausaler) OSA hier
gegenlber der Long-COVID-Klientel gerin-
ger. Die Rate an Patientinnen und Patienten
mit Upper Airway Resistance-Syndromen
(UARS) ist aber relativ hoch.

Es ist noch unklar, ob die Pravalenz von
UARS bei Long-Post-X-/CFS-Patienten im
Vergleich zu Nicht-Long-Post-X-/CFS-Patien-
ten real erhoht ist oder ob wir in dieser Kli-
entel durch genaueres Hinsehen nur mehr
Falle detektieren.

In der Regel kommen Patienten mit
Apnoe-Hypopnoe-Indices (AHI) ab circa
15/h ins Schlaflabor. Ein GroRteil von UARS-
Patientinnen und -Patienten aber wird gar
nicht erst polysomnografiert und fallt somit
durchs Raster.
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Abb. 3. Deutliche Mikro-
blutungen bei Post-COVID-
Patienten in der Kapillarmi-
kroskopie (mit freundlicher
Genehmigung von  Dr.
med. Michael Kacik, Praxis

ProVascular, Minster).

Beim Upper Airway Resistance-Syndrom
kommt es zwar nicht zu Apnoen und Hypo-
pnoen mit Hypoxamien, sehr wohl aber zu
Atemflusslimitationen und thorako-abdomi-
nalen Anstrengungen gegen pharyngealen
Widerstand. Daher werden auch beim UARS
respiratorisch getriggerte Mikro-Arousals
dhnlich wie bei OSA ausgelost (,,RERAY).

Auch die Folgen wie sympatho-adrener-
ge Stimulation, HF- und RR-Elevationen,
Schlaffragmentierung, Durchschlafstérun-
gen, Tagesmudigkeit usw. sind haufig ahn-
lich. Sie sind aber nicht so ausgepragt wie bei
der OSA und verschlimmern und verschlech-
tern den eh schon angeschlagenen Schlaf
der Long-Post-X-/CFS-Patienten, ebenso die
endotheliale Dysfunktion und die Tagesbe-
findlichkeit.

Das Screenen und Scannen von Long-/
Post-X-/CFS-Patienten auf schlafbezogene
Atmungsstérungen sollte daher integraler
Bestandteil einer suffizienten Diagnostik
sein, da auch schon leichte bis moderate
SBAS die Grunderkrankung verschlimmern
kdnnen. Therapeutisch kommen bei OSA
verschiedene PAP-Verfahren, Unterkiefer-
Protrusionschienen (UKPS) oder Riicken-
lageverhinderungstechniken in Betracht.
Beim Upper Airway Resistance-Syndrom
sind UKPS-Schienen das Mittel der Wahl [8].

Ein- und Durchschlafstérungen
wie therapieren?

Ein- und Durchschlafstérungen, die nicht
durch SBAS ausgel6st und/oder unterhalten
werden, kdnnen sowohl additiv mit kognitiv-
verhaltenstherapeutischen Ansatzen (z. B.
KVT-I live, per Video oder DiGA-App), als
auch als Basis mit verschiedenen schlaffor-
dernden Substanzen angegangen werden.
Da es sich bei Long-/Post-X/CFS um eine
primar korperliche Problematik handelt, ist
eine alleinige psychologisch-ausgerichtete
Behandlung in der Regel nicht ausreichend
und zielfihrend.

Als Basismedikation hat sich bei Long-
Post-X-/CFS-Patienten die Gabe von unretar-
diertem (3 — 6 mg) und/oder retardiertem
(2 — 4 mg) Melatonin bewdhrt, da Melato-
nin nicht nur schlafférdernd, sondern auch
chronobiotisch stabilisierend und anti-in-
flammatorisch wirkt. Oftmals reicht Mela-
tonin bei den hartnackigen und mit hohem
subjektivem Leidensdruck vergesellschafte-
ten Schlafstérungen der Long-/Post-X-/CFS-
Patienten aber nicht aus, sodass die meisten
dieser Patientinnen und Patienten weitere
schlafférdernde Mittel bendtigen.

Niedrig dosierte Trizyklika, am besten
als Tropfen, verbessern bei vielen Patienten
das Ein- und Durchschlafen, verstarken aber
manchmal die Tagesmudigkeit. Da es bei
einigen Long-/Post-X-/CFS-Patienten auch
zu einem Mastzell-Aktivierungssyndrom
(MCAS) mit Hyperhistaminergie kommt, bie-



tet die antihistaminerge Wirkung von nied-
rig dosierten Trizyklika hier einen weiteren
Vorteil. Trimipramin (10 — 40 mg) scheint
subjektiv Vorteile gegeniiber Amitryptilin
und Doxepin zu haben. Auch die haufigen
Traume/Alptraume von Long-/Post-X-/CFS-
Patienten sprechen oftmals gut auf Trimi-
pramin an. Therapieversuche mit Mirtaza-
pin, Quetiapin, Promethazin, Pipamperon,
Daridodexant sind mogliche Alternativen
(,,Trial and error”).

Einigen Patienten helfen nur Z-Substan-
zen oder manchmal auch nur Benzodiazepi-
ne. Hier sollte aufgrund oder auch trotz des
haufig jungen Alters der Betroffenen eine
Abwé&gung von objektivem und subjektivem
Leidensdruck, dem Gesamtkrankheitsbild
und dem Risiko einer moglichen Gewoh-
nung getroffen werden.
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