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 « We zijn het er voor eens en altijd over eens dat CVS een biologische achtergrond heeft. 

Een op empirisch onderzoek gebaseerde case definitie is in de maak en daarmee is voor de 
wetenschap de vraag beantwoord of CVS dan wel psychisch, biopsychosociaal of 
somatoform is. CVS is een aandoening zoals Alzheimer, MS of Parkinson : we kennen 
de symptomen, we weten in welke gevallen welke behandelingen werken of de ziekte 
vertragen, maar we kennen de exacte oorzaak nog niet. Dat mag echter niemand meer het 
argument geven dat CVS een niet objectiveerbare aandoening is. »  

(Professor Dr. William C. Reeves, Harvard University - Center for Disease Control and Prevention, 
AACFS, Madison 10 oktober 2004). 
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I. INLEIDING 
 
Naar aanleiding van de ondermaatse resultaten van de referentiecentra voor ME/CVS zoals 
recent gerapporteerd door het kenniscentrum gezondheidszorg (KCE), wil MEAB vzw, als 
nationale patiëntenvereniging voor patiënten met ME/CVS, deze gelegenheid benutten om 
de nog steeds bestaande problematiek hieromtrent aan te kaarten bij de bevoegde 
instanties.  
 
Dat de centra volgens de resultaten niet goed geboe rd hebben, heeft wellicht alles te 
maken met het feit dat ME/CVS een neurologische aan doening is, met 
immunologische en endocrinologische afwijkingen. Ee n psychologische aanpak heeft 
dan uiteraard geen effect op de vele verstoorde bio logische mechanismen van deze 
multi-systeem aandoening.  Cognitieve gedragstherapie en graduele oefentherapi e, 
zoals jaren toegepast in de referentiecentra, blijk en niet alleen onefficiënt; de 
oefentherapie is bovendien zelfs SCHADELIJK voor he el wat patiënten.  

 

De Wereld Gezondheid Organisatie (WHO1) en ook verschillende landen, zoals Canada en 
de Verenigde Staten, erkennen ME/CVS als een neurologische aandoening. 4000 studies 
tonen namelijk aan dat ME/CVS-patiënten stoornissen vertonen in het centraal en autonoom 
zenuwstelsel, het immuunsysteem en de cognitieve functies, het stress-respons-systeem en 
andere belangrijke biologische functies. Onderzoekers geloven dat de oorzaak multifactorieel 
is, met een genetische predispositie (voorbeschiktheid). Het begin van ME/CVS wordt vaak 
geassocieerd met infecties door virussen (Epstein Barr Virus (EBV), Cytomegalovirus (CMV), 
…) en/of bacteriën (mycoplasma, chlamydia, …). ME/CVS kan bij patiënten duidelijk 
aangetoond worden via specifieke bloedanalyses en andere tests. Toch blijven velen, oa 
hulpverleners, artsen en verzekeringsmaatschappijen, onwetend over de ontwikkelingen in 
het biomedisch onderzoek naar ME/CVS. 
 
Er is voor ME/CVS-patiënten dan ook dringend nood a an beleidsveranderingen en aan 
behandelingen gebaseerd op de biomedische bevinding en. Er is ook een grote nood 
aan een degelijke  voorlichting van artsen en andere hulpverleners, RIZIV, mutualiteiten, 
enz., zodat ME/CVS-patiënten de zorg krijgen waar ze recht op hebben.   
 
Steeds meer jonge mensen, KINDEREN en zelfs voltallige gezinnen worden door ME/CVS 
getroffen. Vooral bij kinderen is de toename van het aantal patiënten zorgwekkend. Veel 
kinderen met ME kunnen geen voltijds onderwijs aan, sommigen halen zelfs geen diploma. 
Deze kinderen hebben geen toekomst, geen vooruitzichten. Kinderen die vroegtijdig een 
juiste biomedische behandeling krijgen, hebben echter een grote kans om helemaal te 
genezen. Het is misdadig om hen dit te ontzeggen! 
 
 
Met deze brochure wil MEAB vzw de betrokkenen correct informeren over deze 
invaliderende aandoening en waarom de therapieën in de referentiecentra niet 
succesvol bleken.  
 
Meer informatie over ME/CVS vind je op de website http://www.meab.be 

                                                 
1
 ME werd reeds in 1969 door de WHO erkend en als neurologische aandoening geclassificeerd 

(ICD10, code G93.3). 
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II. ME/CVS is GEEN chronische vermoeidheid !  
 
ME/CVS is een stoornis van het afweersysteem, een s ysteemziekte met 
neurologische, endocrinologische en immunologische afwijkingen.  

Myalgische Encephalomyelitis (= ME) of het Chronisch Vermoeidheid Syndroom (= 
CVS) is een ernstig invaliderende en erg complexe aandoening, die vele systemen in 
het lichaam aantast. Omdat de perceptie van het grote publiek zich focust op de 
vermoeidheid, is er een gigantisch misverstand ontstaan over wat ME/CVS eigenlijk 
is. Men denkt veelal dat CVS patiënten alleen maar wat moe zijn. Aangezien 
vermoeidheid één van de voornaamste klachten is, is het belangrijk te weten dat er 
verschillende soorten vermoeidheid bestaan. De ene vermoeidheid is de andere niet. 
Het is niet omdat je vermoeid bent, dat je daarom CVS hebt. 
 
Verschillende soorten vermoeidheid 
 

1) langdurige vermoeidheid : zelfgerapporteerde vermoeidheid die één maand of 
langer duurt; 

 
2) chronische vermoeidheid : zelfgerapporteerde blijvende of telkens 

terugkerende vermoeidheid die zes maand of langer duurt; 
 
3) idiopathische chronische vermoeidheid : klinisch geëvalueerde, 

onverklaarbare chronische vermoeidheid die niet beantwoordt aan de criteria 
van CVS; 

 
4) Chronisch Vermoeidheid Syndroom : zie criteria. 

 
Onderstaande tekening verduidelijkt dat er maar weinig mensen met ‘vermoeidheid’ 
zijn, die ook daadwerkelijk ME/CVS hebben. Toch wordt ME/CVS in de praktijk maar 
al te vaak verward met chronische vermoeidheid, met alle gevolgen vandien.  

 

 
Bron : CDC (Center for Disease Control in Atlanta, USA) 
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III. De Canadese criteria – Klinische definitie ME/ CVS (2003) 
 
De Canadese criteria werden samengesteld door vooral US en Canadese 
topwetenschappers. Deze criteria werden in consensus opgesteld door een team van 
Amerikaanse en Europese clinici (artsen, wetenschappers). Prof Dr. K. De Meirleir 
maakte als Belg en vorser ook deel uit van dat team. 
De Canadese criteria selecteren, in tegenstelling tot de in de praktijk veel gebruikte 
Fukuda-criteria, patiënten met minder co-morbide psychiatrische aandoeningen, met 
grotere functionele beperkingen en meer vermoeidheid/zwakte, neuropsychiatrische 
en neurologische symptomen. Bovendien kan men door gebruik te maken van de 
Canadese criteria, patiënten met ME/CVS onderscheiden van deze met chronische 
vermoeidheid.  
 
HOOFDSYMPTOMEN : majeure criteria 
 

VERMOEIDHEID 
MALAISE NA INSPANNING EN VERMOEIDHEID 
SLAAPSTOORNISSEN 
PIJN 
NEUROLOGISCHE / COGNITIEVE MANIFESTATIES (2 of meer ) 

 
TEN MINSTE ÉÉN UIT DE 2 VOLGENDE CATEGORIEËN :neven criteria 
 
 

AUTONOOM – NMH (1), POTS (2), vertraagde hypotensie bij rechtop staan, 
laag bloedvolume en/of RBC volume, duizeligheid, lichthoofdigheid, extreme 
bleekheid, maag-darmproblemen, prikkelbare darmsyndroom of 
blaasstoornissen, hartritmestoornissen, vasomotorische instabiliteit (= 
vernauwing of verwijding van bloedvaten), ademhalingsmoeilijkheden. 
 
NEURO-ENDOCRIEN – thermostatische instabiliteit of warmte/koude 
intolerantie, anorexie of abnormale eetlust, belangrijke gewichtsverandering, 
hypoglycemie, niet meer stressbestendig en langzaam recupereren van 
stress, emotionele labiliteit. 
 
IMMUUN – gevoelige lymfeklieren, zere keel, griepachtige symptomen, 
algemene malaise, het krijgen van nieuwe allergieën of een verandering van 
bestaande allergieën, hypergevoeligheid aan medicatie en/of chemische 
stoffen. 

 
De volledige tekst met als titel : “Myalgic Encephalomyelitis/Chronic Fatigue Syndrome : 
Clinical Working Case Definition, Diagnostic and Treatment Protocols. A Consensus 
Document. (Carruthers BM, Jain AK, De Meirleir KL, Peterson DL, Klimas NG, Lerner AM, 
Bested AC, Flor-Henry P, Pradip J, Powles ACP, Sherkey JA, Van deSande MI (2003)” is 
verschenen in “Journal of Chronic Fatigue Syndrome, Vol. 11 (1):7-115 
 
Een samenvatting van 20 pagina’s vind je op verschillende websites, o.a.: 
http://www.cfids-cab.org/MESA/ccpc.html. 
 
Neem ook een kijkje op de website http://www.MEAB.be 
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IV. De symptomen  
 
1. Vermoeidheid 
De patiënt moet in ernstige mate een nog niet eerder opgetreden, onverklaarde, 
aanhoudende of terugkerende lichamelijke en geestelijke vermoeidheid hebben, die 
het activiteitenniveau substantieel vermindert. Deze vermoeidheid is invaliderender 
dan bij patiënten onder chemotherapie of met HIV. 
 
2. Malaise na inspanning en/of vermoeidheid 
Er is sprake van een abnormaal verlies van lichamelijk en geestelijk 
uithoudingsvermogen, snel afnemende spiersterkte en cognitieve vaardigheden, 
alsook malaise en/of vermoeidheid en/of pijn na inspanning. Er bestaat ook een 
tendens tot verergering van de andere symptomen ten gevolge van inspanning en er 
is sprake van een pathologisch lange herstelduur (gewoonlijk 24 uur of langer, tot 
zelfs dagen of weken). Deze post-exertionele malaise is specifiek voor ME/CVS. 
 
3. Slaapstoornissen 
De patiënt kent een niet-recupererende slaap, de slaapkwantiteit of het slaappatroon 
is verstoord (bvb omgekeerd of chaotisch slaappatroon, restless legs, alfa-intrusie). 
 
4. Pijn 
Spierpijn is in belangrijke mate aanwezig. De pijn kan voorkomen in de spieren en/of 
de gewrichten en is dikwijls verspreid en verspringend van aard. Dikwijls is er sprake 
van ernstige hoofdpijn, die duidelijk anders is dan ooit voor de ziekte het geval was. 
 
5. Neurologische / cognitieve stoornissen (min. 2 of meer van de volgende 
klachten) 
- verwardheid 
- verminderd concentratievermogen 
- consolidatie van het korte termijn geheugen (het blijven onthouden) 
- desoriëntatie 
- moeilijkheden om informatie te verwerken, te rangschikken en terug op te halen 
- praktische afasie (woordvindingsmoeilijkheden) 
- perceptuele en zintuiglijke stoornissen (bvb ruimtelijke oriëntatie en wazig zien: 
onvermogen te focussen) 
- ataxia (onzekere gang), spierzwakte en spierkrampen komen veel voor 
- Er kunnen ook overbelastingsverschijnselen optreden op cognitief of zintuiglijk 
niveau (bvb lichtschuwheid en overgevoeligheid voor geluid en/of emotionele 
overbelasting), die kunnen leiden tot een ernstige terugval en/of angst. 
 
6. Verschijnselen m.b.t. het autonoom zenuwstelsel : 
- orthostatische intolerantie 
- neuraal-gemedieerde hypotensie (NMH): verlaagde bloeddruk door neurologische 
oorzaak; 
Bij patiënten met NMH werkt de aansturing van het hart en het bloedvatenstelsel 
door het centraal zenuwstelsel niet meer behoorlijk. Als de patiënt vanuit zittende 
houding gaat staan, geven de hersenen het hart de (foutieve) opdracht om het 
hartritme en de bloeddruk te verlagen. Hierdoor wordt de patiënt duizelig en krijgt 
moeilijkheden met ademhalen. De diagnose NMH kan meestal gesteld worden aan 
de hand van de klachten van de patiënt of door middel van een “Tilt Table Test”. 
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- posturaal orthostatisch tachycardie syndroom (POTS) : hartkloppingen t.g.v. 
verandering in lichaamshouding 
- verlaagde bloeddruk t.g.v. verandering in lichaamshouding 
- duizeligheid (lichthoofdigheid) 
- extreme bleekheid 
- misselijkheid 
- prikkelbare darm 
- vaak moeten plassen en/of blaasstoornissen 
- hartkloppingen met of zonder hartritmestoornissen 
- kortademigheid bij inspanning 
 
7. Neuro-endocriene verschijnselen : 
- thermostatische instabiliteit: subnormale lichaamstemperatuur met duidelijke 
diurnale fluctuaties 
- periodes van hevig transpireren 
- terugkerende gevoelens van koortsachtigheid 
- koude extremiteiten 
- intolerantie voor extreme hitte of kou 
- opvallende gewichtsveranderingen: anorexia of abnormale eetlust 
- verminderd aanpassingsvermogen en verergering van symptomen bij lichamelijke 
of geestelijke stress 
 
8. Immunologische verschijnselen : 
Fysieke inspanning en ‘overload’ situaties kunnen de immunologische symptomen 
triggeren of verergeren:  
- gevoelige lymfeklieren 
- terugkerende keelpijn 
- terugkerende griepachtige symptomen 
- algehele malaise 
- intoleranties voor voedsel, medicatie en/of chemicaliën, die voor aanvang van de 
ziekte niet aanwezig waren. 
 
9. De ziekte duurt ten minste zes maanden . 
Meestal is er een duidelijk begin van de ziekte, hoewel een gradueel begin tevens 
mogelijk is. Een preliminaire diagnose kan mogelijk vroeger worden gesteld. Om de 
diagnose bij kinderen te stellen, moeten de symptomen minimum drie maanden 
aanwezig zijn. 
 
 
 
Symptomen zoals vermoeidheid, pijn, cognitieve defi cits en een subjectief 
gevoel van infectie, wijzen op de aanwezigheid van een inflammatoire respons  
bij ME/CVS-patiënten.  
De biologische pathofysiologie van deze aandoening is inconsistent met de 
hypothese dat de symptomen ingebeeld of geaggraveer d worden ten gevolge 
van een psychiatrische stoornis. Bovendien zijn neu roticisme, noch de wijze 
van coping gerelateerd aan vermoeidheid of het fysi ek functioneren bij 
patiënten met ME/CVS. 
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V. Verschil tussen ME/CVS en depressie  
 
ME/CVS is géén depressie. Hier volgt een tabel met de verschillen: 
 
 
ME/CVS DEPRESSIE 
Klinische Presentatie   

Begint met een infectie in meer dan 80% van de 
gevallen 

Volgt zelden na een infectie 

Vermoeidheid is nodig voor de diagnose Verandering van humeur is nodig voor 
de diagnose 

Spier en/of gewrichtspijnen en significante 
hoofdpijn 

Normaal niet geassocieerd met pijn 

Variaties gedurende de dag met de namiddag als 
de slechtste periode van de dag 

Variaties gedurende de dag met ’s 
morgens de slechtste periode van de 
dag 

Orthostatische intolerantie, tachycardie, en andere 
autonome dysfuncties komen veel voor (Rowe & 
Calkins, 1998) 

Geen associatie met autonome 
symptomen (symptomen die ontstaan 
doordat het autonome zenuwstelsel 
niet goed meer werkt) 

Immuunmanifestaties, zoals gevoelige lymfe-
klieren, een zere keel, chemische en voedsel 
intoleranties 

Geen immuunsymptomen 

Verlies van controle op de lichaamstemperatuur, 
extreme temperaturen (te koud of te warm) kan 
men niet meer verdragen 

Geen problemen met 
lichaamstemperatuur 

Vermoeidheid verslechtert  door fysieke of mentale 
inspanningen (Blackwood et al, 1998) 

Vermoeidheid en humeur verbeteren 
door lichaamsbeweging 

Verminderde positieve houding (energie, 
enthousiasme, zich gelukkig voelen) 

Verhoogde negatieve houding 
(apathie, gevoel van hopeloosheid, 
zelfmoordgedachten, zelfverwijt) 

Kinderen hebben een betere prognose dan 
volwassenen 

Kinderen hebben een slechtere 
prognose dan volwassenen 

 
 
 
 
 

“Er zijn nu meer dan 4000 gepubliceerde studies die de onderliggende biologische 

afwijkingen aantonen bij patiënten met ME/CVS. Het is geen ziekte die zomaar ingebeeld 

kan worden en het is ook geen psychologische aandoening.”  

 

(Professor Anthony Komaroff - Harvard Medical School, 2007)  
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VI. Waarom moeten ME/CVS patiënten opletten met fys ieke 
inspanningen?   
Veel ME/CVS patiënten hebben in de referentiecentra gradueel opgebouwde 
oefenprogramma’s moeten volgen. Velen van hen zijn dan ook slechter uit die 
programma’s gekomen dan beter. Het mechanisme dat verantwoordelijk is voor die 
gevreesde terugval, die optreedt na een te grote inspanning, wordt hieronder 
uitgelegd.  
 

1. Respons op oefening  
 

Bron:  Carruthers, B.M. & van de Sande, M.I. (2005), Myalgic Encephalomyelitis/Chronic Fatigue 
Syndrome: A Clinical Case Definition and Guidelines for Medical Practitioners. An Overview of the Canadian 
Consensus Document. 
. 

Bovenstaande tabel toont het negatief effect van oefening bij ME/CVS-patiënten in 
vergelijking met gezonde mensen op verschillende lichaamsfuncties , waaronder 
de cardiale output, de cerebrale bloed- en zuurstoftoevoer, de ademhaling en het 
cognitief functioneren. De maximale zuurstofopname bedraagt slechts de helft van 
die van de normale controlegroep.  
 
Lichamelijke inspanning heeft ook een negatief effect op de GEESTELIJKE 
prestaties 2. De reactietijden (alertheid) van ME-patiënten onmiddellijk na een fysieke 
inspanning, zijn duidelijk trager dan die bij “mensen met een slechte conditie”.  Het 
effect van de inspanning op de reactietijden is na 24 uur nog steeds aanwezig! 

                                                 
2 De effecten van inspanning op de doorbloeding van de hersenen zijn 15 jaar geleden reeds geïllustreerd door 
dr. Jay Goldstein (bron: The Clinical and Scientific Basis of M.E./CFS, Byron Hyde et al, 1993, Nightingale 
Foundation). 
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2. Wie riskeert een terugval na een opgelegd recond itioneringsprogramma  

 
Heel wat ME/CVS patiënten hebben chronisch geactiveerde immuunsystemen, zoals 
bij bv reumatoïde artritis. Dit probleem wordt over het hoofd gezien bij routine labo 
onderzoeken, omdat die alleen maar ontstekingen aantonen en niet een veranderde 
aangeboren immuniteit.  

 
Niettemin zijn er labo testen beschikbaar die de aanwezigheid aantonen van deze 
veranderingen. Deze testen zijn : hCRP (hoog sensitieve CRP), elastase (index voor 
immuun activiteit), NO (stikstofoxide, een giftige stof) en de aanwezigheid in het 
bloedserum van DNA, RNA, LPS (lipopolysacchariden), en/of antilichamen voor 
darmbacteriën.  

 
Bij ME/CVS patiënten die regelmatig gecheckt worden op deze merkers, vindt men 
dat de meerderheid van de patiënten één of meer abnormale waarden heeft, en 
daarom is het zeer goed mogelijk dat deze mensen traag zullen recupereren na een 
fysieke inspanning. Deze abnormale uitslagen verergeren onder invloed van fysieke 
inspanningen. Bovendien zullen patiënten zich soms slechter voelen na een 
inspanning, omdat de onderliggende problemen erger worden ten gevolge van 
fysieke inspanningen.   
 
ME/CVS-patiënten hebben een teveel aan stikstof (en  bijgevolg een tekort aan 
zuurstof). De verstoorde NO-productie zou ook voor slaapproblemen zorgen. Het 
verhaal van de verhoogde stikstofoxide (NO) is zeer interessant. Als gevolg van een 
stoornis in de normale darmflora bij deze patiënten, is er soms een verhoogd gehalte 
aan stikstofoxide door deze abnormale darmbacteriën. Er is ook, als gevolg van een 
geactiveerd immuunsysteem, het enzym iNOS dat verantwoordelijk is voor hogere 
NO waarden in het bloed. Dit is, in combinatie met andere zaken, verantwoordelijk 
voor een lagere bloeddruk, omdat het de grotere bloedvaten openzet. Het lichaam 
reageert hierop door de kleinere perifere bloedvaten samen te trekken, waardoor er 
een gestoorde bloedcirculatie ontstaat in het lichaam. 
 
Stikstofoxide of simpelweg NO speelt ook een belangrijke rol bij fysieke inspanning. 
Een verhoogde hartslag veroorzaakt een verhoogde bloedtoevoer. Hierop reageert 
het lichaam als volgt :  de endothele cellen (de inwendige bekleding van de bloed- en 
lymfevaten) starten een aantal processen om de NO productie te verhogen. Dit zet 
op zijn beurt verschillende processen in gang die NO verhogen en deze vicieuze 
cirkel in stand houden : de eNOS (endotheel enzym dat de NO productie stimuleert) 
wordt meer actief en de inactiviteit van NO daalt, veroorzaakt door een vermindering  
van de productie van vrije zuurstof radikalen en door activatie van de anti-oxidising 
ESA. 
 
NO is toxisch voor Natural Killer cellen (eerste ve rdedigingslijn van het 
immuunsysteem) en T-cellen, want een teveel aan NO zorgt ervoor dat deze 
cellen niet meer kunnen functioneren.  Dit is één v an de redenen waarom 
ME/CVS patiënten gemakkelijk ziek worden na een fys ieke inspanning.  
 
Sporten is heilzaam voor gezonde individuen, omdat NO of stikstofoxide een 
beschermde werking heeft tegen arteriosclerose (= slagaderverkalking) en bacteriële 
infecties. Echter, een teveel aan NO is schadelijk en patiënten moeten  weten dat 
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het bewezen is dat fysieke inspanningen bij ME/CVS een teveel aan NO 
teweegbrengt.  Bovendien kennen ME/CVS patiënten een 
inspanningsintolerantie, omdat de bloedtoevoer zich  bij deze mensen niet kan 
aanpassen aan de verhoogde vraag naar zuurstof door  de inspanning. 
 
Het gestoorde NO system is slechts één van de vele gestoorde systemen die 
inspanningsintolerantie en/of vertraagde recuperati e veroorzaken.  Een ME/CVS 
patient van het “Reumatoïde Arthritis” type zal een veel lagere inspanningscapaciteit 
hebben 24 uur na een maximale inspanningstest (bv een fietsproef). Er zijn ook veel 
patiënten die de vereiste maximale hartslag niet halen wanneer ze zo’n 
inspanningstest moeten doen, door hun spierzwakte of pijn in de benen. Deze 
spierzwakte komt ook door de verhoogde stikstofoxide. De pijn komt door een 
slechte bloedtoevoer in de spieren van de benen en de ledematen in het algemeen. 
Die slechte  bloedtoevoer zorgt er dan weer voor dat er teveel melkzuur wordt 
opgebouwd in de spieren.  Een gedeelte van de stikstofoxide zal oxideren : stikstof + 
zuurstof geeft peroxynitraat (NO + O2 > ONOO). Peroxynitraat is een zeer sterke 
vrije radicaal, die celmembramen beschadigt. 
 
 
 
ME/CVS patiënten moeten dus nooit gedwongen worden om oefeningen te 
doen. Ze moeten leren luisteren naar hun lichaam en  niet naar andere mensen 
die denken het beter te weten, maar die niet goed o p de hoogte zijn van de 
biologie van deze aandoening. Fysieke inspanningen moeten aangepast 
worden aan het individu, gebaseerd op de ernst en d e gevolgen van de ziekte. 
Daarom zou elke patiënt-evaluatie grondig, specifie k en aangepast aan de 
ziekte moeten zijn. 
 
 
Bron: Leo Trower 
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Artseneed van de KNMG en de VSNU Artseneed van de KNMG en de VSNU Artseneed van de KNMG en de VSNU Artseneed van de KNMG en de VSNU ((((2003200320032003))))    
 

 

 

"Ik zweer/beloof dat ik de geneeskunst zo goed als ik kan zal 

uitoefenen ten dienste van mijn medemens. Ik zal zorgen voor 

zieken, gezondheid bevorderen en lijden verlichten.  

 

Ik stel het belang van de patiënt voorop en eerbiedig zijn 

opvattingen. Ik zal aan de patiënt geen schade doen. Ik luister en zal 

hem goed inlichten. Ik zal geheim houden wat mij is toevertrouwd.  

 

Ik zal de geneeskundige kennis van mijzelf en anderen bevorderen.  

Ik erken de grenzen van mijn mogelijkheden. Ik zal mij open en 

toetsbaar opstellen, en ik ken mijn verantwoordelijkheid voor de 

samenleving.  

 

Ik zal de beschikbaarheid en toegankelijkheid van de 

gezondheidszorg bevorderen. Ik maak geen misbruik van mijn 

medische kennis, ook niet onder druk. Ik zal zo het beroep van arts in 

ere houden." 
 

 

 
Een vernieuwing die met deze eed wordt beoogd is dat de arts ook belooft geen 
misbruik te maken van zijn medische kennis, ook niet onder druk.  
 
Dit is toegevoegd met het oog op de Rechten van de Mens  
http://nl.wikipedia.org/wiki/Rechten_van_de_Mens  uit 1948, met als doel 
misbruik van medische kennis, zoals dat tijdens de Tweede Wereldoorlog optrad, 
te voorkomen. 
 
Dezelfde zinsnede is echter ook van toepassing op misbruik van kennis door 
commerciële druk vanuit de farmaceutische industrie. 
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Doelstellingen MEAB vzw 

- Het ondersteunen en bevorderen van alle mogelijke activiteiten die erop gericht zijn het 
welzijn van ME/CVS patiënten te bevorderen zowel nationaal als internationaal.  

- Acties opzetten om bekendheid te geven aan de ziekte en de sociale gevolgen daarvan aan te 
kaarten.  

- De schrijnende medico-sociale toestand van kinderen met ME/CVS bekend te maken en 
deze kinderen en hun omgeving te ondersteunen.  

- Het belang van een vroege detectie van ME/CVS onder de aandacht te brengen.  

- Het ondersteunen van wetenschappelijk onderzoek naar de onderliggende biologische 
pathofysiologie van ME/CVS.  

- Het beschermen en bevorderen van patiëntenbelangen.  

- Informatie- en studiedagen organiseren voor zowel medici als patiënten.  

 

 
 
 
 
 
 
MEAB vzw hoopt van harte dat dit document uw intere sse heeft gewekt. Voor 
meer informatie kan u terecht op de website van MEA B vzw : 
 

http://www.meab.be  
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