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Bei Autoimmunerkrankungen findet man haufig Antikérper, die gegen kérpereigenes Gewebe
gerichtet sind, sogenannte Autoantikbrper. Es gibt auch AutoantikGrper gegen wichtige
Rezeptoren wie die fur Adrenalin und Acetylcholin, die ebenfalls eine Rolle bei Krankheiten
spielen (1). Diese Rezeptoren werden auch G-Protein gekoppelte Rezeptoren (GPCR)
genannt. Adrenalin und Acetylcholin sind die wichtigsten Botenstoffe des
Sympathikus/Parasympathikus, Uber die der Korper das sogenannte autonome
Nervensystem, also alle Kérperfunktionen, die unwillklrlich ablaufen, zum Beispiel die
Durchblutung oder den Herzschlag, reguliert. Studien an der Charité haben gezeigt, dass sich
bei etwa 1/3 der von ME/CFS Betroffenen erhéhte Autoantikdérper gegen den beta 2
adrenergen Rezeptor (B2RAK) und gegen muskarine Azetylcholinrezeptoren nachweisen
lassen (2). Eine Folgestudie zeigte, dass B2RAK auch bei Gesunden vorkommen und die
Funktion von Adrenalin unterstitzen. Bei ME/CFS-Erkrankten mit erhéhten Antikérpern war
deren Funktion vermindert (3). Des Weiteren zeigte sich, dass die Schwere vieler Symptome
mit der Hoéhe der Antikérper korreliert (4). Auch fiar die Kreislaufstérungen und
Minderdurchblutung bei ME/CFS scheinen GPCR-Antikérper eine wichtige Rolle zu spielen
(4,5).

Diese Antikérper geben damit einen Hinweis auf einen mdglichen Mechanismus der
Erkrankung und ihre Bestimmung ist im Rahmen von Studien sinnvoll. Fir die Stellung der
Diagnose ME/CFS sind sie nicht geeignet, denn auch bei anderen Erkrankungen kénnen diese
Antik6rper erhdht oder in ihrer Funktion verandert sein. Zudem unterscheiden sich die
Ergebnisse wegen unterschiedlicher Bestimmungsmethoden teilweise von Labor zu Labor.
Die Diagnose ME/CFS muss deshalb bis heute klinisch gestellt werden. Wir empfehlen daflr
die Kanadischen Kriterien erganzt durch den DSQ-PEM, die auf zu finden sind
(6), beziehungsweise die flur Kinder und Jugendliche adaptierten Diagnosekriterien (7,8). Auch
ist darauf hinzuweisen, dass es bisher keine zugelassenen Medikamente gibt, die etwa der
Hausarzt bei einem Nachweis von erh6hten AutoantikGrpern verordnen kdnnte.

Ziel laufender Studien ist es, bei ME/CFS gezielte Therapieansatze zu entwickeln, um
Autoantikérper zu neutralisieren oder aus dem Kérper zu entfernen. Ein Therapieverfahren,
das an der Charité im Rahmen zweier kleiner Studien eingesetzt wurde, ist die

Immunadsorption (9,10). Damit werden Antikbrper aus dem Blut gewaschen. Auch
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Immunglobuline wurden fir diesen Zweck an der Charite untersucht (11). In diesen Studien
kam es bei einem Teil der Patienten zu einer Besserung. Norwegische Studien mit dem
monoklonalen Antikérper Rituximab zielten auf die Entfernung aller Autoantikérpern Uber die
Eliminierung von B-Zellen ab (12). Eine groBe Multizenterstudie konnte die Wirksamkeit von
Rituximab nicht bestétigen, allerdings wurde hier nur die halbe der normalerweise
verwendeten Dosis verabreicht (13). Ein anderer Ansatz, um GPCR-Autoantikdrper zu
neutralisieren, wird mit einem per Infusion zu verabreichendendem Aptamer BC007 verfolgt,
nachdem Heilversuche an einzelnen Long Covid Patienten positive Ergebnisse gezeigt haben
(14). Allerdings laufen die Studien erst an, um die Vertraglichkeit und Wirksamkeit dieses
neuen Medikaments bei Long Covid und ME/CFS zu belegen.

Das alles bedeutet, dass trotz ersten positiven klinischen Studien bislang keine zugelassenen
Medikamente flr die Behandlung von Autoantikdrper-vermittelten Mechanismen bei ME/CFS
zur Verfligung stehen. Hierzu missen weitere klinische Studien folgen, um die Wirksamkeit
verschiedener Therapieansétze zu untersuchen und zu kléaren, bei welchen Patientengruppen
diese Behandlungen wirksam sein kdénnten. Mehrere Studien sprechen dafur, dass
Autoantikérper gegen GPCR nur dann eine Rolle bei ME/CFS spielen, wenn dieses durch eine

Infektion ausgel6st wurde (3, 15).
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