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Zusammenfassung: Der vorliegende Beitrag vertieft und erweitert bestehende psychotherapeutische Zugänge bei Myalgischer 
Enzephalomyelitis/Chronischem Fatigue-Syndrom (ME/CFS). Im Zentrum stehen Interventionen, die darauf abzielen, die 
Erholungsdynamik des autonomen Nervensystems (ANS) nach Belastungsreizen zu modulieren. Autonome Dysfunktionen 
sind ein häufiges Merkmal von ME/CFS. Studien zeigen im Vergleich zu Kontrollgruppen nicht nur erhöhte orthostatische 
Beschwerden und signifikante Veränderungen kardiovaskulärer Parameter, sondern auch autonome Dysfunktionen in 
unterschiedlichen Organsystemen. Darüber hinaus wurde eine reduzierte parasympathische Reaktivität nach Belastung 
nachgewiesen. Da klassische psychotherapeutische Ansätze, die ME/CFS primär als psychosoziale Stressreaktion inter-
pretieren, von vielen Betroffenen als belastend erlebt wurden, bedarf es zwingend Anpassungen unter Berücksichtigung 
der pathophysiologischen Belastungsintoleranz. Bereits in einer früheren Publikation hat die Autorin erste Ansätze hierzu 
skizziert. Angesichts der aktuellen Forschungslage rückt sie die prolongierte autonome Anpassungsphase nach Belastung 
in den Vordergrund, die möglicherweise zur Persistenz von Fatigue und der Post-Exertional Malaise (PEM) beiträgt. PEM 
ist definiert als eine systemische Symptomverschlechterung nach Belastung, die oft zeitverzögert auftritt. Interventionen zur 
Reduktion der sympathischen Aktivierung werden vorgeschlagen. Es ist denkbar, dass eine gezielte psychotherapeutische 
Unterstützung bei der Regulation des ANS dazu beitragen könnte, die Erholungsprozesse nach Belastung und nach PEM 
zu verbessern. Das Therapieziel verlagert sich dabei von der Leistungssteigerung zur Verbesserung der parasympathischen 
Regenerationsfähigkeit. Bislang existieren keine empirischen Untersuchungen zu einem solchen psychotherapeutischen 
Zugang bei ME/CFS.

Schlüsselwörter: Myalgische Enzephalomyelitis/Chronisches Fatigue-Syndrom (ME/CFS), Psychotherapie, autonome Dys-
funktion, Post-Exertional Malaise (PEM)

ME/CFS (Myalgische Enzephalomyelitis/Chronisches 
Fatigue-Syndrom) ist eine komplexe Multisystemerkran-
kung, die von der WHO bereits seit 1969 als neurologi-
sche Erkrankung unter dem ICD-Code G93.3 klassifiziert 
wird (Hoffmann et al., 2024; NICE, 2019). Im Zuge der 
Covid-19-Pandemie hat das Krankheitsbild eine erhöhte 
Beachtung erfahren, da ME/CFS als die schwerste Ver-
laufsform innerhalb des Post-COVID-Spektrums gilt. 
Das Leitsymptom ist die Post-Exertional Malaise (PEM), 
eine ausgeprägte, oft zeitverzögerte Erschöpfung und 
disproportionale Symptomverschlechterung sowie eine 
gestörte Erholungsdynamik nach physischer, kognitiver, 
sensorischer, orthostatischer oder emotionaler Belastung 
(Deutsche Gesellschaft für ME/CFS, 2026; Carruthers et 
al., 2011). Zur Diagnosesicherung von ME/CFS dienen 
international etablierte Kriterien wie die Kanadischen 
Konsenskriterien (CCC) (Hoffmann et al., 2024). Neben 
kognitiven Einschränkungen, Schmerzen und Schlafstö-
rungen sind neuroimmunologische und orthostatische 
Beschwerden prägend. PEM ist dabei kein rein subjektives 
Phänomen, sondern lässt sich objektivieren, etwa durch 
eine 2-Tages-CPET-Untersuchung (Cardiopulmonary 
Exercise Testing) oder einen Kipptisch-Test (Moore et 
al., 2023; van Campen et al., 2021). Damit kann eine 
pathologische Beeinträchtigung der kardiopulmona-

len Erholungsfähigkeit nachgewiesen werden. Aktuelle 
Fragebögen wie bspw. der DSQ-PEM2 unterstützen die 
klinische Erfassung (Jason & Chee, 2025). Aufgrund der 
krankheitsbedingten Belastungsintoleranz stossen kon-
ventionelle Behandlungs- und Psychotherapiekonzepte 
an ihre Grenzen (Grande et al., 2023; Hartlieb, 2021; 
Geraghty & Blease, 2019). Neben flexiblen Anpassungen 
wie individuell angepassten Intervallen, verkürzten Sit-
zungen oder der Möglichkeit von Online-Konsultationen 
zur Vermeidung von Anfahrtswegen, müssen auch die 
Therapieinhalte modifiziert werden. Eine ressourcen-
schonende Begleitung steht im Vordergrund.

Abgrenzung zu anderen Erkrankungen  
mit krankheitsspezifischer Fatigue

Fatigue kann bei psychischen Störungsbildern (wie De-
pressionen, Angststörungen, somatoformen Störungen) 
und organischen Erkrankungen (mit bspw. onkologischen, 
kardiologischen oder autoimmunologischen Ursachen) 
als Begleiterscheinung auftreten. Für diese Erkrankungen 
haben sich multimodale Therapiekonzepte auf Basis des 
biopsychosozialen Modells unter Einbezug somatischer 
und psychotherapeutischer Ansätze sowie aktivierender 
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Massnahmen bewährt. Zu den Inhalten zählt neben der 
somatischen Behandlung auch Psychoedukation zum 
Verständnis des Zusammenspiels von Körper, Psyche und 
Umwelt. Speziell für die psychotherapeutische Behandlung 
sind die Reduktion des Leidensdrucks, die Förderung von 
Emotions- und Stressregulation, der Abbau von Schon- 
und Vermeidungsverhalten sowie die Aktivitätssteigerung 
zentral. Darüber hinaus stehen die Stärkung von Selbst-
wirksamkeit, die kognitive Bearbeitung dysfunktionaler 
Denk- und Verhaltensmuster sowie die Aufarbeitung 
biografisch relevanter Belastungen und Beziehungserfah-
rungen im Fokus. Diese Aspekte werden in der Leitlinie 
Funktionelle Körperbeschwerden differenziert dargestellt 
und ausführlich erläutert (AWMF, 2018). Im Unterschied 
zu ME/CFS stellt PEM bei den genannten Erkrankungen 
jedoch kein zentrales diagnostisches Kernmerkmal dar.

In den deutschen Leitlinien Müdigkeit und Long/Post-
Covid wird bei Patient*innen mit PEM ausdrücklich vor 
aktivierenden Massnahmen gewarnt (DEGAM, 2022; 
DGP et al., 2025). Die Kognitive Verhaltenstherapie 
(KVT) wird zwar als Angebot zur Krankheitsbewältigung 
empfohlen, ist jedoch nicht kurativ ausgerichtet. Früher 
wurde der KVT bei ME/CFS ein grosser Stellenwert zu-
geschrieben, da angenommen wurde, dass v. a. ungünstige 
Gedankenmuster und körperliche Dekonditionierung die 
Beschwerden aufrechterhalten würden. Diese Annahmen 
werden jedoch zunehmend kritisch bewertet (Weir  & 
Speight, 2021; Grande et al., 2023). Das Institut für 
Qualität und Wirtschaftlichkeit im Gesundheitswesen 
[IQWiG] (2023) nennt vorrangig Pacing (ein Energie-
management-Tool, vgl. Goudsmit et al., 2011) als ge-
eignete Strategie im Umgang mit der Erkrankung. Die 
KVT kann hilfreich sein, um zu lernen, mit den Grenzen 
der eingeschränkten Belastbarkeit, den Symptomen und 
mit den Folgen der Erkrankung wie Depressionen und 
Ängsten besser umzugehen, aber eine Fokussierung auf 
potenziell krankheitserhaltende Verhaltensweisen tritt 
in den Hintergrund. Die psychotherapeutische Heran-
gehensweise bei ME/CFS unterscheidet sich somit von 
jener bei fatigueassoziierten Erkrankungen ohne PEM. 
Eine Nichtberücksichtigung von PEM würde genau 
jene krankheitserhaltenden und symptomverstärkenden 
Prozesse fördern, die man eigentlich reduzieren möchte. 
Pacing zielt darauf ab, wiederkehrende Push-Crash-Zyk-
len und PEM zu minimieren, und trägt dadurch langfristig 
zu einer Stabilisierung bei. Das Vorliegen einer PEM 
hat auch Konsequenzen für stationäre Behandlungen. 
Klassische aktivierende Rehabilitationskonzepte gelten 
bei PEM-Betroffenen als problematisch (Hammer et 
al., 2024; Schweizerische Gesellschaft für ME & CFS, 
2024). Durch nicht ausreichend angepasste stationäre 
Massnahmen besteht das Risiko einer anhaltenden Zu-
standsverschlechterung infolge von Aktivierung und Über-
lastung. Ein Klinikalltag mit festen Essenszeiten, langen 
Wegstrecken und erhöhter Reiz- und Lärmbelastung 
kann bereits die Kraftreserven des gesamten Tages auf-
brauchen. Das ambulante Setting stellt für die Mehrheit 
der Betroffenen wohl den sichersten Behandlungsrahmen 
dar, idealerweise in interdisziplinären Fachzentren – die 

sich derzeit schrittweise etablieren. Auch komorbide oder 
reaktive psychische Störungsbilder sollten vorrangig in 
ambulanten Strukturen und durch eine ambulante Psy-
chotherapie versorgt werden.

Aktueller Forschungsstand  
zu PEM und autonomer Dysfunktion

Exemplarisch für den aktuellen Forschungsstand zu PEM 
und autonomer Dysfunktion werden im Folgenden einige 
ausgewählte Studien kurz skizziert.

In der grossen MCAM-Analyse (Issa et al., 2025) ist 
eine autonome Dysfunktion fast durchgehend nachweisbar; 
97 % der Betroffenen zeigen entsprechende Symptome, die 
stark mit funktionellen Einschränkungen korrelieren. Bei 
90 % der ME/CFS-Patient*innen konnten van Campen et 
al. (2020) eine zerebrale Minderdurchblutung im Stehen 
nachweisen. In seiner Folgestudie wiesen die Forscher*in-
nen nach, dass bei 37 % der Patient*innen das Herz nicht 
ausreichend mit einer Frequenzsteigerung auf die körper-
liche Belastung im Stehen reagiert (chronotrope Inkompe-
tenz, van Campen et al., 2023). Die umfassende Analyse 
verschiedener physiologischer Marker durch Walitt et al. 
(2024) bestätigt die biologischen Fehlregulationen bei ME/
CFS. Die Übersichtsarbeit von Ivanovska et al. (2025) hebt 
übereinstimmende pathologische Mechanismen zwischen 
ME/CFS und Long Covid hervor, wie eine autonome Dys-
funktion, Immundysregulation, endotheliale Dysfunktion, 
gastrointestinale und mitochondriale Funktionsstörungen. 
2-Tages-CPET-Studien zeigen mittels eines 2-tägigen Be-
lastungstests eine deutlich verminderte Leistungsfähigkeit 
am zweiten Tag sowie eine unzureichende Erholung von 
Kreislauf und Nervensystem (Keller et al., 2024; Stevens 
et al., 2018; Moore et al., 2023). Habermann-Horstmeier 
und Horstmeier (2026) bilden vier Symptomcluster, von 
denen ein Cluster die autonome Dysfunktion darstellt. Die 
drei anderen Cluster werden den Bereichen Gehirn/ZNS, 
Immunsystem und Magen-Darm zugeordnet. Sogenannte 
Brückensymptome zeigen, wie die einzelnen Cluster mit-
einander verwoben sind. Die Auffassung, dass es sich um 
eine neuroimmunologische Multisystemerkrankung mit 
autonomer Dysfunktion handelt, wird erhärtet.

Neuere Arbeiten zu PEM belegen eindrücklich, dass 
PEM keine herkömmliche Erschöpfung darstellt, sondern 
eine biologische Grundlage hat: Germain et al. (2025) 
zeigen eine gravierende biologische Fehlanpassung nach 
Belastung, die sich durch anhaltende Störungen im Im-
munsystem, im mitochondrialen Energiestoffwechsel 
und in der neuromuskulären Regulation äussert. Ap-
pelman et al. (2024) gelingt ein direkter Nachweis von 
Gewebeschäden im Muskelgewebe nach körperlicher 
Anstrengung. Die Arbeitsgruppe um Lipkin (Che et al., 
2025) identifiziert eine überschiessende Antwort des an-
geborenen Immunsystems als möglichen Auslöser von 
PEM. Wirth und Scheibenbogen (2020) beschreiben auf 
Basis ihrer Forschungen ein theoretisches Modell für die 
vaskuläre Dysregulation durch Störungen an adrenergen 
Rezeptoren, die die Gefässweite kontrollieren. Baraniuk 
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(2025) belegt einen gestörten Gehirnstoffwechsel bei ME/
CFS durch Untersuchungen des Liquors.

Insgesamt verdeutlichen diese Befunde, dass PEM 
keine psychogene Reaktion darstellt. Die autonome Dys-
regulation stellt dabei ein zentrales Element dar (Issa et 
al., 2025). Während frühere Untersuchungen die ortho-
statische Intoleranz (OI) und das posturale Tachykar-
diesyndrom (POTS) oft als alleiniges Kriterium für eine 
autonome Dysfunktion werteten, zeigt die umfassende 
Erhebung der Symptome aller Organsysteme, dass die 
Dysautonomie nahezu die gesamte Patientenkohorte be-
trifft und nicht auf eine ME/CFS-Subgruppe beschränkt 
bleibt. Bei Issa et al. (2025) wird die autonome Dysfunk-
tion klar als Kernmerkmal der Erkrankung herausgestellt.

Verlängerte autonome Erholungsphase

Bei gesunden Menschen steigt bei Aktivierung – etwa 
durch körperliche Anstrengung oder psychophysiolo-
gischen Stress – zunächst die innere Anspannung an 
(sympathische Aktivierung), normalisiert sich danach 
aber rasch über parasympathische Gegenregulation und 
zentrale regulatorische Mechanismen. Bei ME/CFS gibt es 
jedoch Hinweise auf eine verlängerte sympathische Akti-
vierung, während die beruhigenden Gegenmechanismen 
(parasympathische Gegenregulation) nur abgeschwächt 
einsetzen (Van Oosterwijck et al., 2021; Moore et al., 
2023). Die Erholungsphase des ANS nach sympathischer 
Aktivierung dauert überproportional lange; die Rückregu-
lation kardiovaskulärer und vegetativer Parameter auf ihr 
Ausgangsniveau ist entsprechend verlängert. Jede Form 
von Belastung – körperlich, geistig oder emotional – stellt 
eine physiologische Herausforderung für die Regulations-
mechanismen ME/CFS-Betroffener dar. Die Autorin 
schlägt vor, der autonomen Dysfunktion im Rahmen der 
PEM verstärkte Aufmerksamkeit zu widmen und PEM 
nicht allein als Folge einer – häufig geringfügigen – Be-
lastung zu betrachten, sondern auch als Ausdruck einer 
deutlich verlängerten autonomen Erholungszeit. Demnach 
benötigt das ANS nach körperlichen, kognitiven oder 
emotionalen Reizen unverhältnismässig lange, um zum 
Ausgangsniveau zurückzukehren. Wiederholte Reize ohne 
ausreichende parasympathische Rückregulation würden 
folglich zu einer anhaltend erhöhten autonomen Aktivie-
rung führen. Eine chronische Überaktivierung des ANS 
bei gleichzeitig eingeschränkter parasympathischer Rück-
stellung kann in diesem Zusammenhang als Ausdruck 
einer erhöhten allostatischen Last interpretiert werden 
(Allostase-Konzept, vgl. Bobba-Alves et al., 2022). Das 
könnte bestehende Symptome verstärken.

Psychotherapie mit Fokus auf 
arousalregulierenden Prozessen

Psychotherapie gilt nicht als kurative Behandlung bei ME/
CFS; sie kann zugrundeliegende pathophysiologische Ver-
änderungen (bspw. Dysfunktionen der Mitochondrien) 

nicht heilen, aber möglicherweise zur Unterstützung auto-
nomer Regulationsprozesse beitragen. Da das ANS bei 
ME/CFS am Limit operiert, wirken intensive Emotionen 
oder kognitive Belastungen als zusätzliche Stressoren, 
welche die sympathische Überaktivierung verstärken. 
Psychotherapeutische Interventionen könnten die para-
sympathische Aktivität fördern, um die zusätzliche allo-
statische Last durch emotionale Trigger zu minimieren. 
Die Therapie wäre, im Rahmen dieses Ansatzes, somit 
auf Beruhigung und Verkürzung der Erholungsphase 
nach Reizen jeglicher Art ausgerichtet. Zentral könnte 
die Wahrnehmung von Übergängen zwischen Reiz und 
Nachstressreaktion sein: Patient*innen lernen, minimal 
erhöhte Aktivierungszustände früh zu erkennen und so-
fort regulierende Massnahmen einzuleiten. Dazu gehören 
unmittelbare Erdung nach Belastung, rechtzeitige Mini-
pausen und Sich-Hinlegen, Atemregulation zur Förderung 
parasympathischer Aktivität und andere Techniken. Ziel 
ist es, Aktivierungsanstiege frühzeitig zu beenden. Das Ziel 
innerhalb jeder Therapieeinheit wäre, eine «sympathische 
Eskalation» bereits im Ansatz erkennen zu lernen, zu 
unterbrechen und anstatt sie auszuhalten oder zu vertie-
fen, möglichst frühzeitig zu beruhigen und zu regulieren. 
In diesem Modell läge der Fokus der Psychotherapie auf 
Stabilisierung, nicht auf dem vertiefenden Sich-Einlassen 
auf Erfahrungen und Gefühle. Ziele sind die Minimierung 
autonomer Überaktivierung und deren Nachwirkungen.

Möglichkeiten der therapeutischen Begleitung

Prävention & Pacing: Psychoedukation hinsichtlich des 
Krankheitsbildes und PEM, frühzeitige Vermittlung von 
Pacing-Strategien. Pacing gilt als der Goldstandard für 
ME/CFS (Goudsmit et. al., 2011). Das Ziel ist, unter der 
individuellen Belastungsgrenze zu bleiben, um schwere und 
anhaltende Zustandsverschlechterungen zu vermeiden.

Emotionsregulation: Reduzierung emotionaler Trigger 
zur Entlastung des ANS. Selbst bei schwerstbetroffenen 
Patient*innen gibt es die Möglichkeit, emotionale Trigger 
zu entschärfen, die bspw. durch die häusliche Wohnsitua-
tion und die tägliche intensive Kommunikation mit Pfle-
gepersonen entstehen können. Ein systemtherapeutisches 
Vorgehen, das im häuslichen bzw. familiären und ggf. 
schulischen Kontext ansetzt, könnte unterstützend wirken.

Co-Regulation: Beruhigende und stabilisierende Prä-
senz des*der Therapeuten*Therapeutin innerhalb der 
therapeutischen Beziehung.

Regulierende, körperbezogene Techniken – körper-
bezogene Erdungs- und Druckreize (z. B. Bodenkontakt, 
isometrische Muskelspannung, fester Halt): Deutliche 
Signale aus Muskeln und Gelenken werden vom Gehirn 
bevorzugt verarbeitet. Diese körperlichen Rückmeldungen 
wirken unmittelbar (Yu et al., 2024; Peláez & Taniguchi, 
2016; Payne et al., 2015). Die Beruhigung geschieht nicht 
durch ressourcenintensive kognitive Funktionen, sondern 
durch einen direkten mechanischen Druck. Ein aktivie-
render Reiz (bspw. ein emotionsgeladener Gedanke) kann 
so durch eine sofortige Regulationsphase (bspw. durch 
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einen bewussten, festen Füsse-Boden-Kontakt) abgefan-
gen werden, noch bevor eine starke Aktivierung entsteht. 
Ziel ist die Dämpfung der Reaktionsamplitude. Bei ME/
CFS könnten vorsichtig sanfte taktile Reize ausprobiert 
werden. Körperübungen bergen jedoch stets das Risiko 
einer Überlastung und sind insbesondere für Schwerbe-
troffene nicht geeignet.

Interozeption (vgl. Farb et al., 2015) als Werkzeug 
des Pacing: Die Wahrnehmung von Innenzuständen dient 
dem rechtzeitigen Abbruch von Belastung. Das Ziel ist: 
«Ich spüre den Stressmodus frühzeitig und lege mich so-
fort hin.» Oder: «Wenn mein Herz rascher zu schlagen 
beginnt, stoppe ich und beginne mit ruhigen Atemzügen.»

Atemregulation und Entspannungstechniken: Eine 
langsame Atemfrequenz mit verlängerter Ausatmung 
kann die vagale Aktivität fördern und die Herzratenva-
riabilität (HRV) erhöhen (Gerritsen & Band, 2018). Das 
Ziel wäre: «Ich beruhige mein ANS, damit ich weniger 
Energie verbrauche.»

Musiktherapie könnte für mild betroffene Patient*in-
nen einen wertvollen Ansatz darstellen, da das Medium 
Musik per se ein stressregulierendes Potenzial besitzt. 
Unter Berücksichtigung der individuellen Reiztoleranz 
können Rhythmus und Klang Entspannungsprozesse 
unterstützen  – behutsam angeleitet von qualifizierten 
Musiktherapeut*innen.

Hinsichtlich der allgemeinen Besonderheiten in der 
psychotherapeutischen Arbeit mit ME/CFS-Patient*innen 
wird auf die Arbeit von Grande et al. (2023) als Basis-
publikation verwiesen.

Zusammenfassung und Ausblick

Die autonome Dysfunktion bei ME/CFS ist gut belegt. Ei-
nige Studien deuten darauf hin, dass eine verlängerte auto-
nome Erholungszeit nach Reizen besteht. Nach Hypothese 
der Autorin können psychotherapeutische Interventionen 
den Prozess der autonomen Erholungsphase entweder 
unbeabsichtigt verstärken oder – bei geeigneter Gestal-
tung – regulierend verkürzen. Wiederholte Aktivierungen 
ohne ausreichende parasympathische Rückregulation 
könnten zu einer kumulativen Übererregung führen und 
PEM begünstigen und verstärken – ein Effekt, der mög-
lichst vermieden werden sollte. Das Therapieziel würde 
sich von der Wiederherstellung der Leistungsfähigkeit 
hin zur Dämpfung der autonomen Überreaktivität und 
zur Förderung der parasympathischen Erholungskapa-
zität verschieben. Die vorsichtige Regulation des ANS 
innerhalb der Psychotherapie könnte zu einer langfris-
tigen, wenn auch begrenzten Stabilisierung des Systems 
beitragen. Es würde weniger Energie durch anhaltende 
Stressreaktionen gebunden – ein zentraler Aspekt bei ME/
CFS, da die verfügbaren Energieressourcen ohnehin stark 
eingeschränkt sind. Herkömmliche psychotherapeutische 
Methoden, die Aktivierung, Konfrontation und vertiefte 
emotionale Introspektion beinhalten, sind wenig hilfreich 
und kontraindiziert, solange keine ausreichende auto-
nome Stabilisierung vorhanden ist.

Einschränkend ist anzumerken, dass die autonome 
Dysregulation lediglich einen Teilaspekt der PEM darstellt 
und darüber hinaus bislang keine Wirksamkeitsstudien zu 
dem von der Autorin vorgeschlagenen Ansatz vorliegen. 
Darüber hinaus handelt es sich bei Patient*innen mit ME/
CFS sowohl hinsichtlich Ätiologie als auch Symptomatik 
um eine heterogene Gruppe. Möglicherweise profitieren 
insbesondere Patient*innen mit einer ausgeprägten Symp-
tomatik aus dem Bereich der autonomen Dysfunktion 
von dem dargestellten Ansatz. Die Autorin regt an, die 
formulierte Hypothese einer möglichen Modifizierbarkeit 
der verlängerten autonomen Erholungszeit mittels psycho-
therapeutischer Interventionen im Rahmen zukünftiger 
Studien zu untersuchen.

Abschliessend ist noch festzuhalten, dass das vorge-
stellte Konzept rein symptomorientiert ist. Es dient dem 
Energiemanagement und der Stabilisierung des ANS, trifft 
jedoch keine Aussage hinsichtlich zugrunde liegender 
Ursachen und der Entstehung der Erkrankung.
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Zur sprachlichen Glättung einzelner Textpassagen 
wurde KI (Gemini) eingesetzt. Die inhaltliche Ver-
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Modulation of autonomic regulatory processes  
in ME/CFS within psychotherapy
Abstract: This article deepens and expands existing psychother-
apeutic approaches to myalgic encephalomyelitis/chronic fatigue 
syndrome (ME/CFS). The focus is on interventions that aim 
to modulate the recovery dynamics of the autonomic nervous 
system (ANS) after stress stimuli. Autonomic dysfunctions are 
a common feature of ME/CFS. Studies show not only increased 
orthostatic symptoms and significant changes in cardiovascular 
parameters compared to control groups, but also autonomic 
dysfunctions in various organ systems. In addition, reduced 
parasympathetic reactivity after stress has been demonstrated. 
Since classic psychotherapeutic approaches, which primarily in-
terpret ME/CFS as a psychosocial stress reaction, have been ex-
perienced as stressful by many affected individuals, adjustments 
are required that take pathophysiological exercise intolerance 
into account. The author has already outlined some initial ap-
proaches to this in an earlier publication. In view of the current 
state of research, the author focuses on the prolonged autonomic 
readjustment phase after exertion, which may contribute to the 
persistence of fatigue and post-exertional malaise (PEM). PEM 
is defined as a systemic worsening of symptoms after exertion, 
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which often occurs with a temporal delay. Psychotherapeutic 
interventions for reducing sympathetic activity are proposed. 
It is possible that specific psychotherapeutic support in reg-
ulating the ANS could help to improve recovery processes 
after exertion and after PEM. The therapeutic goal shifts from 
improving performance to improving parasympathetic regen-
eration capacity. So far, there are no empirical studies on such 
a psychotherapeutic approach to ME/CFS.

Keywords: myalgic encephalomyelitis/chronic fatigue syndrome 
(ME/CFS), psychotherapy, autonomic dysfunction, post-exer-
tional malaise (PEM)
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