
In den vorangegangenen beiden Teilen
der Beitragsserie wurde die Bedeutung der
ErnŠhrung in PrŠvention und Therapie der
Osteoporose beleuchtet. Mit der rheumato-
iden Arthritis s teht nun eine weitere volks-

wir tschaftlic h bedeu-
tende und diŠtetisch
beeinflussbare Erkran-
kung im Mitt elpunkt. In

den westlic hen Industrienationen sind etwa
ein Prozent der Bevšlkerung davon betroffen.
Damit bildet die rheumatoide Arthritis die
mit Abstand hŠufigste Form der entzŸndli-
chen Gelenkerkrankungen, wobei Frauen im
Schnitt dr eimal hŠufiger betroffen sind als
MŠnner. Da bislang keine kurativen Thera-
pien zur VerfŸgung stehen, beschrŠnkt sich
die Behandlung auf symptomatische Ma§-
nahmen. Dabei kommen insbesondere nicht-
steroidale Antirheumatika (NSAR) und Gluco-
cortik oide zum Einsatz. Die dauerhafte Ein-
nahme dieser Medikamentengruppen ist mit
zum Teil erheblichen Nebenwirkungen ver-
bunden. Vor diesem Hintergrund wird das
BedŸrfnis vieler Patienten nach adjuvanten
Therapieverfahren verstŠndlich. Eine in die-
sem Hinblick immer wieder kontrovers dis-
kutier te Frage lautet, inwieweit ein modif i-

ziertes ErnŠhrungsver-
halten bzw. die gezielte
Supplementierung ein-
zelner NŠhrstoffe dazu

beitragen kann, das Krankheitsgeschehen
positiv zu beeinflussen. Ausgehend von den
pathophysiologischen Grundlagen der Krank-
heitsentstehung soll dieser Fragenkomplex
im Folgenden nŠher beleuchtet werden. 

Unter dem Oberbegriff ãRheumaÒ wird eine Reihe
von Erkrankungen des StŸtz- und Bewegungs-
apparats zusammengefasst, die sich in vier Haupt-
gruppen einteilen lassen (Tab. 1). EntzŸndliche
Erkrankungen wie die rheumatoide Arthritis (RA;
Synonym: chronische Polyarthritis) treten seltener
auf als die degenerativen Formen, allerdings ist ihr
Verlauf hŠufig ungleich schwerer. Pathogenetisch
handelt es sich bei der rheumatoide Arthritis um
eine chronische, in SchŸben verlaufende EntzŸn-
dung der Gelenkinnenhaut (Synovialitis), die lang-
fristig mit der Zerstšrung des Gelenkknorpels und
der gelenknahen Knochen einhergeht (siehe Kas-
ten ãDas Gelenk Ð Drehpunkt gerichteter Bewe-
gungsablŠufeÒ und Abb. 1). FŸr die rheumatoide
Arthritis charakteristisch ist die polyartikulŠre Ma-
nifestation, das hei§t der Befall mehrerer Gelenke,
besonders an Hand und Fingergrund. Daneben las-
sen sich bei etwa der HŠlfte der Patienten extraar-
tikulŠre VerŠnderungen beobachten (Abb. 2). Be-
sonders hŠufig sind subkutane AusstŸlpungen, die
als Rheumaknoten bezeichnet werden. 

Bislang ist es nicht gelungen, die genauen Ursa-
chen der rheumatoiden Arthritis zu ermitteln; ent-
sprechend ist auch die Pathogenese nur in Teilen
bekannt. Aus heutiger Sicht handelt es sich um
eine Autoimmunerkrankung mit genetischer PrŠ-
disposition [14]. Die Bedeutung einer genetischen
Komponente wird deutlich durch die auffŠllige
Assoziation mit bestimmten HLA-Typen (siehe
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Tab. 1: †bersicht rheumatischer Gelenkerkrankungen

EntzŸndliche Gelenkerkrankungen

J Rheumatoide Arthritis und Sonderformen

J Juvenile Arthritis

J Spondarthritiden (M. Bechterew; Psoriasis-Arthritis;
enterohepatische Spondarthritis; reaktive Arthritis)

J Kollagenosen (Systemischer Lupus erythematodes;
Sklerodermie; Sjšgren-Syndrom; Polymyositis)

J PrimŠre und SekundŠre Vaskulitiden (Takayasu-
Arteriitis; Arteriitis temporalis; Panarteriitis nodosa)

Degenerative Gelenkerkrankungen

J Polyarthrose (Arthrosen gro§er Gelenke) 

J Arthrosen der WirbelsŠule (Spondylarthrosen)

Weichteil-rheumatische Gelenkerkrankungen

J Fibromyalgie-Syndrom

J Tendopathien (ReizzustŠnde an Sehnen und Gelenk-
kapselansŠtzen)

Stoffwechsel-bedingte Gelenkerkrankungen

J Kristallopathien (Gicht; Pseudogicht)

1 Korrespondenzautor: 
Prof. Dr. Andreas Hahn
UniversitŠt Hannover, Institut fŸr Lebensmittelwissenschaft
Abteilung fŸr ErnŠhrungsphysiologie und HumanernŠhrung
Wunstorfer Str. 14, 30453 Hannover
Tel: (0511) 7625093, Fax: (0511) 7625729
E-Mail: andreas.hahn@lw.uni-hannover.de



Kasten ãDas HLA-SystemÒ). So sind etwa 70%
der RA-Patienten HLA-DR4 positiv, wŠhrend die
HŠufigkeit in der gesunden Bevšlkerung nur bei
30% liegt. Es ist davon auszugehen, dass die im
Zentrum der Erkrankung stehende Synovialitis
durch ein bislang unbekanntes Antigen initiiert
wird (Abb. 3). Als mšgliche Auslšser stehen bak-
terielle (Heat Shock Protein aus Mykobakterien)
[31, 32] und virale Infektionen (Epstein-Barr-Vi-
rus) [11] sowie endogene Antikšrper (Kollagen II)
[65] im Verdacht. Auch NŠhrstoff-Antigene (Glu-
ten, Lektine) werden als verantwortliche Agenzien
diskutiert [26, 87]. 

GegenwŠrtig ist davon auszugehen, dass das
entsprechende Antigen von Makrophagen-Šhn-
lichen Zellen der Synovia phagozytiert und teil-
weise im endoplasmatischen Retikulum (ER)
abgebaut wird. Die dabei entstandenen Fragmen-
te werden an der ZelloberflŠche mit Hilfe der
HLA-II-Proteine exponiert. T-Zellen erkennen
den Komplex aus HLA-Protein und Antigenfrag-
ment und kšnnen an ihn binden. Die auf diese
Weise stimulierten T-Lymphozyten bilden zu-
sammen mit Makrophagen eine Reihe von Zyto-
kinen (u.a. TNF-á; IL-1), wodurch eine Kas-
kade weiterer Immunprozesse eingeleitet wird

(siehe Abb. 3). Dabei
transformieren B-Lympho-
zyten zu Plasmazellen, die
spezielle Autoantikšrper
(ãRheumafaktorenÒ) se-
zernieren. Zusammen mit
Immunglobulin G (IgG)
bilden diese Komplexe, in
deren Folge die Aktivie-
rung des Komplement-
systems steht [21]. Die
Zerstšrung des Gelenk-
knorpels und der gelenk-
nahen Knochen ist zum
einen auf die Proliferation
der Synovialmembran zu-
rŸckzufŸhren, die als Pan-
nus den Gelenkknorpel
bedeckt. Andererseits wer-
den im Zuge der immuno-
logisch-entzŸndlichen
Reaktion proteolytische
Enzyme und reaktive
Sauerstoffspezies (ROS)
freigesetzt, die die hyaline
Knorpelsubstanz schŠdigen
und den Abbau der Kno-
chenmatrix unterstŸtzen
[28]. 
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Das Gelenk Ð Drehpunkt gerichteter 
BewegungsablŠufe

Zusammen mit seinen fibroneuromuskulŠren Struk-
turen bilden Gelenke das Verbindungselement
zwischen den einzelnen Knochen und ermšglichen
so den koordinierten Bewegungsablauf. Wie aus
Abbildung 1 hervorgeht, lassen sich neben Gelenk-
knorpel, -kapsel und -innenhaut (Synovialis) weitere
anatomische Strukturen identifizieren, die bei rheu-
matischen Prozessen krankhaft verŠndert sein kšn-
nen. Der Gelenkknorpel besteht aus hyaliner Sub-
stanz und Ÿberzieht die GelenkflŠchen. Zwischen
den eng aneinander liegenden GelenkflŠchen be-
findet sich der Gelenkspalt. Die gelenknahen Kno-
chenenden sind durch die Gelenkkapsel verbunden.
Diese ist innen mit einer besonderen, die Gelenk-
schmiere (Synovia) absondernden Haut (Synovialis)
ausgekleidet. Die Synovia ist reich an Hyaluron-
sŠure und hŠlt die knorpeligen GelenkflŠchen gleit-
fŠhig. 

ABB. 1: GELENKE sind aus verschiedenen anatomischen Strukturen aufgebaut, die
alle bei rheumatischen Prozessen krankhaft verŠndert sein kšnnen [19].

Das HLA-System

Als HLA (human leucocyte antigen) werden die hoch-
polymeren OberflŠchenmolekŸle auf den kernhalti-
gen Kšrperzellen bezeichnet, die fŸr die individuellen
Merkmale der Zellen verantwortlich sind. Sie dienen
primŠr der Erkennung prozessierter Antigene und
ermšglichen die Unterscheidung kšrpereigner und
kšrperfremder Strukturen. FŸr die immunologische
Kompetenz von Bedeutung sind besonders die Klas-
se-II-HLA-MolekŸle. Sie werden nach Antigenstimula-
tion vermehrt von Monozyten, Makrophagen und B-
Lymphozyten gebildet und dienen den T-Zellen als Er-
kennungsmolekŸle. Die genetische Information der
HLA-MolekŸle ist auf einem bestimmten Bereich von
Chromosom 6 lokalisiert, der als major histocompati-
bility complex (MHC) bezeichnet wird. Da die codie-
renden Allele interindividuell stark variieren, weisen
die HLA-MolekŸle einen ausgeprŠgten Polymorphis-
mus auf. Darauf beruht die gro§e Zahl verschiedener
HLA-PhŠnotypen. 



ArachidonsŠurederivate als 
potente EntzŸndungsmediatoren

Wie bei jeder entzŸndlichen Erkrankung
geht auch die rheumatische Arthritis mit
einer vermehrten Bildung proinflammato-
rischer Mediatoren einher. Als besonders
entzŸndungsfšrdernd haben sich dabei
Derivate der vierfach ungesŠttigten Ome-
ga-6-FettsŠure ArachidonsŠure
(C20:4ö 6) erwiesen. Die Synthese be-
ginnt mit der enzymatischen Freisetzung
von ArachidonsŠure aus den Mem-
branphospholipiden der Leukozyten und
anderer Zellen. Das verantwortliche En-
zym ist die Phospholipase A2, die u.a.
durch ROS aktiviert wird. In AbhŠngig-
keit von der enzymatischen Ausstattung
der jeweiligen Zelltypen ergeben sich
zwei Stoffwechselwege, die Ÿber ver-
schiedene Zwischenverbindungen zu den
eigentlich wirksamen EntzŸndungsmedia-
toren fŸhren. WŠhrend Ÿber den Lipoxy-
genase-Weg die Leukotriene (LT) der
4er-Serie entstehen, bilden die Prosta-
glandine (PG), Prostacycline (PC) und
Thromboxane der 2er Serie das Reakti-
onsprodukt des Cyclooxygenase-Wegs
(Abb. 4). Aufgrund ihrer gemeinsamen
Abstammung von einer C20-FettsŠure,
sind die Verbindungen unter dem Sam-
melbegriff Eicosanoide (griech. Eicosa =
20) zusammengefasst [40, 105]. Ihre Wir-
kung auf das entzŸndliche Geschehen ist
vielfŠltig und beruht auf mehreren Me-
chanismen (Tab. 2). Als besonders in-
flammatorisches Agens hat sich PGE2 er-
wiesen, dem im Rahmen der Gelenkent-
zŸndung eine zentrale Bedeutung beizu-
messen ist. Viele der Arthritis-typischen
Symptome wie Schmerzen und Gelenk-
schwellung, begleitet von allgemeinem Krank-
heitsgefŸhl und Fieber, stehen mit der Bildung
dieses Mediators in ursŠchlichem Zusammenhang
[16, 77]. Die Mšglichkeit, die Synthese der Eico-

sanoide gezielt zu beeinflussen, schafft nicht nur
die Voraussetzung zur Pharmakotherapie mittels
NSAR [117], sondern bildet auch die Grundlage
der adjuvanten ErnŠhrungstherapie [6,7]. 

Die besondere Bedeutung 
des FettsŠuremusters 

Ausgehend von der Pathogenese der rheumati-
schen Arthritis eršffnen sich fŸr die ErnŠhrungs-
therapie verschiedene AnsŠtzen, die in Abbildung 5
dargestellt sind. WŠhrend bislang unklar ist, wel-
che Bedeutung LebensmittelunvertrŠglichkeitsre-
aktionen im Rahmen der Erkrankung beizumessen
ist [27, 58, 76, 96], kann eine FettsŠuren-modifi-
zierte und antioxidanzienreiche ErnŠhrung den
Krankheitsverlauf gŸnstig beeinflussen [6, 7, 13,
25, 28, 48, 63, 83, 96, 121]. 
Wie dargestellt, fŸhrt ArachidonsŠure zu einer ver-
stŠrkten Synthese entzŸndungsfšrdernder Eicosa-
noide. Die Bildung dieser Mediatoren hŠngt we-
sentlich von zwei Faktoren ab, 
J dem ArachidonsŠuregehalt des Kšrpers,
J der enzymatischen Umsetzung der ArachidonsŠure.
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ABB. 2: EXTRAARTIKUL€RE VER€NDERUNGEN lassen sich bei etwa der
HŠlfte aller Patienten mit rheumatoider Arthritis beobachten [nach 19].

Tab. 2: Wirkungen wichtiger ArachaidonsŠuremediatoren

Eicosanoid-Vertreter Wirkung

Serie-2-Eicosanoide

J PGE2 J Vasodilatation, Erzeugung von Fieber, 
EntzŸndungsschmerz; EntzŸndungs-
reaktion

J PGI2 (Synonym: J Vasodilatation; GefŠ§permeabilitŠtq ; 
Prostacyclin) EntzŸndungsreaktion

J PGD2 J Vasodilatation

Serie-4-Eicosanoide

J LTB4 J Chemotaxis von neutrophilen 
Granulozyten und Monozyten

J LTC4 J GefŠ§permeabilitŠtq

J LTD4 J GefŠ§permeabilitŠt q

J LTE4 J GefŠ§permeabilitŠtq



Der ArachidonsŠurebestand des Kšrpers wird
vornehmlich durch die Zufuhr mit der Nahrung
bestimmt. Bedeutsam ist dabei, dass sich die Fett-
sŠure ausschlie§lich in Lebensmitteln tierischer
Herkunft findet, wobei fette Fleisch- und Wurst-
waren die Hauptlieferanten sind, wŠhrend z.B.
magere Milchprodukte nur geringe Mengen ent-
halten (Tab. 3). GrundsŠtzlich ist der menschliche
Organismus aber auch in der Lage, selbst Arachi-
donsŠure zu synthetisieren. Er nutzt dazu als Vor-
stufe die vor allem in pflanzlichen Fetten enthal-
tene Omega-6-FettsŠure LinolsŠure (C18:2ö 6).
Allerdings spielt dieser Stoffwechselweg nur eine
untergeordnete Rolle, weil die beteiligten Enzym-
systeme eine geringe AktivitŠt aufweisen. Hšhere
Zufuhren an LinolsŠure (>10 g/d) sind sogar in
der Lage, diesen Vorgang zu inhibieren, da sie 
die AktivitŠt der g -6-Desaturase durch Substrat-
hemmung reduzieren und so einem Anstieg der

ArachidonsŠure-Konzentration entgegenwirken
[3, 5, 9]. 
Das Ausma§ der Eicosanoidbildung aus Arachi-
donsŠure hŠngt allerdings nicht nur vom Kšrper-
bestand an dieser FettsŠure ab, sondern auch von
deren Umsetzung durch Cyclooxygenase und Lip-
oxygenase. Diese Enzyme sind nicht nur in der
Lage, ArachidonsŠure als Substrat zu nutzen, son-
dern auch die strukturell Šhnliche, ebenfalls aus
20 C-Atomen aufgebaute und in Fettfischen zu
findende Omega-3-FettsŠure EicosapentaensŠure
(EPA, C20:5ö 3). Wird EPA durch die beteiligten
Enzyme zu Eicosanoiden umgesetzt, so entstehen
hieraus auf dem Lipoxygenase-Weg die Leukotrie-
ne der 5er- Serie, auf dem Cyclooxygenase-Weg
werden die Prostaglandine, Prostacycline und
Thromboxane der 3er Serie gebildet. Diese Sub-
stanzen weisen im Gegensatz zu den aus Arachi-
donsŠure gebildeten Produkten eine vergleichswei-

se geringe entzŸndungsfšrdernde Aktivi -
tŠt auf. Welche Substrate die verschiede-
nen Enzymsysteme umsetzen, hŠngt
davon ab, in welcher Menge und in wel-
cher Relation diese zur VerfŸgung stehen.
Bei einem hohen Angebot an Arachidon-
sŠure und einem gleichzeitig niedrigen
Bestand an EPA, wird bevorzugt Arachi-
donsŠure umgesetzt, sodass entzŸndungs-
fšrdernde Mediatoren entstehen. Ist das
ArachidonsŠureangebot gering, das an
EPA hingegen hoch, so findet vorwiegend
diese Omega-3-FettsŠure Zugang zu den
Enzymen [47, 49]. Dies hat zwei Konse-
quenzen. Zum einen entstehen, wie dar-
gestellt, weniger entzŸndungsfšrdernde
Eicosanoide. Zum anderen ist die Eicosa-
noidbildung insgesamt reduziert, weil
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ABB. 3: DIE PATHOGENESE der rheumatoiden Arthritis ist nur in Teilen
bekannt. GegenwŠrtig geht man davon aus, dass Ð bislang unbekann-
te Ð Antigene das Immunsystem aktivieren, was in der Zerstšrung des
Gelenkknorpels mŸndet [modifiziert nach 19].

Tab. 3: ArachidonsŠuregehalt ausgewŠhlter
Lebensmittel [48]

Lebensmittel ArachidonsŠure 
(mg je 100 g)

Schweineschmalz 1700

Schweineleber 870

Eigelb 297

Thunfisch 280

Huhn 120

HŸhnerei 70

Heilbutt 57

Kalbfleisch (Muskelfleisch) 53

Camembert (60% Fett i.Tr.) 34

Seehecht 29

Kuhmilch (1,5% Fett) 2

Milch (entrahmt) 0

Speisequark (mager) 0

GemŸse, Kartoffeln, NŸsse, Obst 0

DiŠtmargarine 0

Weizenkeimšl 0



EPA zwar durch die Enzyme gebunden wird, in-
folge der zusŠtzlichen Doppelbindung aber nur in
geringerem Umfang metabolisiert werden kann
[6]. Dieser antientzŸndliche Effekt einer hohen
EPA-Zufuhr wird noch verstŠrkt, indem EPA die
ArachidonsŠure aus den Membranphospholipiden
verdrŠngt, so dass weniger Substrat fŸr die Bil-
dung der ArachidonsŠurederivate zur VerfŸgung
steht [47, 49] (Abb. 6). 

Fasten und vegetarische Kostformen 

Vor diesem Hintergrund wird verstŠndlich, warum
das zentrale diŠtetische Prinzip bei der rheumatoi-
den Arthritis in einer Modifikation des FettsŠure-
musters liegt. Ziel ist es, das Angebot an Arachi-
donsŠure mšglichst niedrig zu halten, das an EPA
hingegen zu erhšhen. Eine Reduktion der Arachi-
donsŠurezufuhr erfordert in erster Linie eine
Reduktion des Konsums an fetten Fleisch- und
Wurstwaren, wohingegen die Zufuhr der pflanz-
lichen Omega-6- und Omega-3-FettsŠuren Linol-
sŠure und Alpha-LinolensŠure gesteigert werden
sollte. 

Bereits seit lŠngerer Zeit ist bekannt, dass es auch
unter totaler Nahrungskarenz zu einer Verbesse-
rung entzŸndlich-rheumatischer Beschwerden
kommt. In Studien, die den Einfluss eines Fasten-
regimes auf die klinische Symptomatik ŸberprŸf-
ten, lie§ sich eine Verbesserung der Schmerzinten-
sitŠt nachweisen [83, 111, 112, 113, 114]. Die
gŸnstigen Effekte des Fastens dŸrften dabei nicht
nur auf die ausbleibende ArachidonsŠurezufuhr
zurŸckgehen. Auch der Anstieg des Cortisolspie-
gels, wie er fŸr den Fastenstoffwechsel typisch ist
[34, 69], soll an der Vermittlung entzŸndungshem-
mender Prozesse beteiligt sein [64]. Damit in Ver-
bindung steht die Konzentrationsabnahme be-
stimmter Immunzellen (CD4- und CD8-positive
Zellen) und ein als gŸnstig zu bewertender Ein-
fluss auf die Cytokinbildung (IL-6Q; IL-4q ) [36,
69, 102]. Daneben nimmt die DarmpermeabilitŠt
ab, sodass potenzielle Nahrungsallergene den
Blutstrom nicht erreichen [113]. Zudem reduziert
sich die Synthese von Akute-Phase-Proteinen [36].

Von Bedeutung dŸrfte auch eine Beeinflussung
des cerebralen Serotoninstoffwechsels und die da-
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ABB. 4: DIE ARACHIDONS€URE ist Ausgangspunkt einer Reihe potenter EntzŸndungs-
mediatoren, die aufgrund ihrer gemeinsamen Abstammung von einer C20-FettsŠure
unter dem Sammelbegriff Eicosanoide zusammengefasst werden. 



mit in Verbindung stehende Stimmungsaufhellung
sein [111]. Da der massive Eingriff in die Nah-
rungszufuhr die ohnehin katabole Stoffwechsella-
ge der Patienten verstŠrkt [93] und die Nahrungs-
karenz nur kurzfristig (wenige Tage) mšglich ist,
sollten Fastenperioden jedoch Ð wenn Ÿberhaupt Ð
nur unter Šrztlicher Kontrolle und allenfalls bei
Ÿbergewichtigen Patienten durchgefŸhrt werden.
Mit der Wiederaufnahme der ãnormalenÒ Nah-
rungszufuhr treten die Beschwerden wieder auf.

DemgegenŸber sind pflanzlich ausgerichtete Kost-
formen auch langfristig zur Besserung des klini-
schen Bildes empfehlens-
wert [48]. Sie sind hin-
sichtlich ihres FettsŠure-
musters ebenfalls durch
eine ArachidonsŠurearmut
gekennzeichnet, weisen
aber gleichzeitig einen
hohen Anteil an LinolsŠure
auf. Verschiedentlich konn-
te Ð erwartungsgemŠ§ Ð ge-
zeigt werden, dass vegeta-
rische, insbesondere vega-
ne (rein pflanzliche) ErnŠh-
rungsformen mit einer
Verbesserung des Erkran-
kungsbildes einhergehen
[45, 50, 67, 80, 85, 88]. Al -
lerdings liegen auch gegen-
teilige Studienergebnisse
vor, sodass die klinische
Relevanz dieser Ma§nahme
nach wie vor kontrovers
diskutiert wird [64]. Auf-

grund ihrer gŸnstigen Fett-
sŠurerelation wird auch der
mediterranen ErnŠhrung
ein gŸnstiger Einfluss auf
den Krankheitsverlauf zu-
geschrieben [46, 110]. Sie
zeichnet sich dadurch aus,
dass sie pflanzliche und
damit arachidonsŠurearme
Lebensmittel wie GemŸse,
Obst und HŸlsenfrŸchte
bevorzugt und gleichzeitig
durch ihren relativ hohen
Fischanteil reich an EPA
ist [123].

DiŠtetische Bedeutung
von Fischšl

Wegen der schon bioche-
misch zu erwartenden Wir-
kung von EPA auf das ent-
zŸndliche Geschehen ist
der gezielte Einsatz von
Fischšlen mit einem hohen
Gehalt an dieser FettsŠure
von besonderem Interesse.
Wie Tabelle 4 zeigt, finden
sich nennenswerte Mengen

an EPA nur in einigen wenigen Fischarten. Prinzi-
piell ist der menschliche Organismus allerdings
auch in der Lage, EPA selbst zu synthetisieren.
Die hierfŸr erforderliche Ausgangssubstanz ist die
in pflanzlichen Fetten und …len (besonders Raps-
und Walnussšl) vorkommende Omega-3-FettsŠure
Alpha-LinolensŠure (C18:3ö 3). Allerdings ist die
Umwandlungsrate beim Menschen sehr gering und
liegt vermutlich unter 10%. Dies ist darauf zu-
rŸckzufŸhren, dass die entsprechenden Enzymsys-
teme nicht nur eine vergleichsweise geringe Akti -
vitŠt aufweisen, sondern durch die Ÿblicherweise
hohe LinolsŠurezufuhr zusŠtzlich gehemmt ist [49,
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ABB. 5: VERSCHIEDENE M…GLICHKEITEN Das EntzŸndungsgeschehen bei Patienten
mit rheumatoider Arthritis kann auf mehrere Arten Ÿber eine Modifikation der ErnŠh-
rung beeinflusst werden.

ABB. 6: OMEGA-3-FETTS€UREN bewirken eine Reduktion der Bildung entzŸndungs-
fšrdernder Eicosanoide. Sie haben somit eine antientzŸndliche Wirkung.



104]. Somit wird auch verstŠndlich, warum positi-
ve Wirkungen von Alpha-LinolensŠure bei Arthri-
tispatienten nicht nachgewiesen werden konnten
[96].

Zur diŠtetischen Beeinflussung der rheu-
matoiden Arthritis haben sich hingegen
FischšlprŠparate mit einem hohen Gehalt
an EPA bewŠhrt. Wie Tabelle 5 zeigt,
fŸhrte die Gabe von Fischšlen in einer
ganzen Reihe von Studien zu einer gŸns-
tigen Wirkung auf klinische Parameter.
Hierzu gehšrte eine bessere Beweglich-
keit befallener Gelenke, ein RŸckgang
der Morgensteifigkeit sowie eine Abnah-
me von EntzŸndungsparametern [63, 66,
72]. Andere Untersuchungen zeigten ei-
nen signifikant geringeren Bedarf an
nicht-steroidalen Antiphlogistika nach
Gabe von Omega-3-FettsŠuren [74, 109].
Insgesamt belegen 12 von 13 randomi-
sierten, kontrolllierten Doppelblind-Stu-
dien positive Effekte einer Fischšlsupple-
mentierung auf mindestens zwei klini-
sche Endpunkte [63]. Damit ist der Nut-
zen einer Fischšlsupplementierung bei

der rheumatoiden Arthritis weit besser untersucht
als beispielsweise die Wirkung ganzer Kostfor-
men. Der Einsatz von Fischšlsupplementen ist da-
bei nicht als Ersatz einer Pharmakotherapie zu se-
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Tab. 4: Gehalt an Omega-3-FettsŠuren in Seefischen und
Fischšl [49]

EPA [g/100g] DHA [g/100g]

Fettr eiche Fische

Hering 1,0 0,7

Makrele 0,9 1,6

Lachs 0,4 0,6

Tunfisch 0,4 1,2

Fettarme Fische

Kabeljau 0,1 0,2

Schellfisch 0,1 0,1

Fischšl und Lebertran

Lachsšl-Konzentrat 18 12

Lebertran 12 0

Tab. 5: Auswahl von Studien zur Supplementierung von Omega-3-FettsŠuren bei Patienten mit rheumatoider
Arthritis

Quelle Anzahl der Dauer der Dosierung Ergebnis
Patienten Studie

[71] 33 RA 14 Wochen 2,7 g/d EPA + J Verringerung schmerzender 
1,8 g/d DHA oder Placebo Gelenke

[72] 49 RA 24 Wochen 27 mg/d EPA + 18 mg/d DHA J Bildung von LTB4 um 19% bzw. 20% 
oder 54 mg/d EPA + 36 mg/d vermindert
DHA pro kg Kšrpergewicht J Verringerung schmerzender und 
oder Placebo geschwollener Gelenke

[66] 67 RA 16 Wochen 3,8 g/d EPA + 2,0 g/d DHA J Verbesserung von Morgensteifigkeit 
oder Placebo und Allgemeinbefinden

[109] 43 RA 6 Monate 10 g/d Fischšl oder Placebo J Kein Effekt auf Schmerzen, 
Morgensteifigkeit oder allgemeine 
Beweglichkeit;

J Signifikante Verringerung der Ein-
nahme entzŸndungshemmender 
Medikamente

[74] 64 RA 12 Monate 1,7 g/d EPA + 1,1 g/d DHA J Signifikante Reduktion der Ein-
oder Placebo nahme entzŸndungshemmender 

Medikamente ab 3 Monate

[39] 90 RA 12 Monate 2,6 g/d w -3-FS oder 1,3 g/d J nur mit 2,6 g/d w -3-FS 
w -3-FS + 3 g/d Olivenšl oder Schmerzsymptomatik signifikant 
6 g/d Olivenšl verbessert, reduzierte Einnahme 

entzŸndungshemmender Medika-
mente

[73] 66 RA 30 Wochen 130 mg/d pro kg Kšrpergewicht J Verbesserung von Schmerz-
w -3-FS oder Placebo empfinden und Beweglichkeit

[125] 50 RA 15 Wochen 40 mg/d pro kg Kšrpergewicht J Verbesserung von Schmerz-
w -3-FS oder Placebo empfinden und Beweglichkeit

[1] 68 RA Je 3 Monate, 30 mg/d pro kg Kšrpergewicht J Bei arachidonsŠurearmer DiŠt 
dazwischen w -3-FS oder Placebo Verbesserung klinischer Symptome 
2 Monate gegenŸber Normalkost



hen, sondern dient vor allem dazu, den Bedarf an
nebenwirkungsreichen Arzneimitteln zu reduzie-
ren. Dies deutet sich auch anhand einer neueren,
allerdings nicht randomisierten und nicht plazebo-
kontrollierten Untersuchung an 50 Patienten an.
Am Ende der 12wšchigen Behandlungsphase mit
einer Kombinationstherapie aus Omega-3-FettsŠu-
ren und einem Extrakt aus GrŸnlippmuscheln
konnten 62% der 34 Patienten, die Arzneimittel
benštigten, ihre Medikamentendosis reduzieren,
13 waren in der Lage, vollkommen auf Medika-
mente zu verzichten [43]. 

Bedeutung weiterer Nahrungsfaktoren

Bei der diŠtetischen Behandlung der rheumatoiden
Arthritis ist nicht nur die Modifikation des Fett-
sŠuremusters bedeutsam. So kšnnten die poten-
ziell positiven Effekte vegetarisch orientierter
Kostformen auch auf weitere Nahrungsmittelkom-
ponenten zurŸckzufŸhren sein. In diesem Zusam-
menhang werden insbesondere Antioxidanzien

diskutiert, da der chronisch-entzŸndliche Prozess
mit einer vermehrten Bildung von freien Radika-
len assoziiert ist. Inwieweit dies fŸr die Therapie
der rheumatoiden Arthritis von Bedeutung ist,
wird Gegenstand des nŠchsten Beitrags sein. Dort
finden sich auch abschlie§ende ErnŠhrungsemp-
fehlungen fŸr die Apothekenpraxis. 

Literatur

Das Literaturverzeichnis fŸr die beiden BeitrŠge zur diŠtetischen
Therapie der rheumatoiden Arthritis wird am Ende des zweiten
Teils (Teil 10 der Artikelserie) veršffentlicht. 
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Die Serie im †berblick

Von unserer Serie ãQualifizierte ErnŠhrungsberatung
in der ApothekeÒ sind bisher erschienen:

J Teil 1: Von den Grundlagen zur Anwendung 
(DAZ Nr. 45/2004, S. 43ff)

J Teil 2: Vitamine in der PrŠvention 
(DAZ Nr. 49/2004, S. 65ff)

J Teil 3: Neue Erkenntnisse zu Vitamin D und 
Vitamin B12 (DAZ Nr. 2/2005, S. 49ff)

J Teil 4: SekundŠre Pflanzenstoffe Ð 
die neuen ãVitamineÒ? (DAZ Nr. 5/2005, S. 73ff)

J Teil 5: Mineralstoffe Ð ist eine Supplementierung
immer sinnvoll? (DAZ Nr. 8/2005, S. 52ff)

J Teil 6: Selen und Zink in PrŠvention und Therapie
(DAZ Nr. 11/2005, S. 62ff)

J Teil 7: ErnŠhrung und Osteoporose Ð Bedeutung
von Calcium und Vitamin D (DAZ Nr. 15/2005, 
S. 74ff)

J Teil 8: ErnŠhrung und Osteoporose Ð Vitamin K,
Fluorid und Phytoestrogene (DAZ Nr. 18/2005,
S.57ff)

Literatur

Die richtige ErnŠhrung besitzt eine herausragende
Bedeutung bei der Vermeidung und Behandlung vie-
ler Erkrankungen. Diese ZusammenhŠnge sind immer
noch zu wenig bekannt. Wirksame UnterstŸtzung ist
gefragt! Wer gesunde wie kranke Menschen in ErnŠh-
rungsfragen kompetent beraten will, benštigt dafŸr
eine solide Basis. Von den Autoren dieser Serie,
ErnŠhrungswissenschaftler aus Hochschulen, Lehre
und Praxis, steht seit kurzem das Buch ãErnŠhrung Ð
Physiologische Grundlagen und ernŠhrungsassoziier-
te ErkrankungenÒ zur VerfŸgung. Es baut das Thema
ãErnŠhrungÒ Schritt fŸr Schritt auf. Ein Lehrbuch und
Nachschlagewerk, das alle Aspekte der ErnŠhrung
des Menschen behandelt Ð umfassend, fundiert und
praxisnah.
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