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1. Einleitung

Die vorliegende Diplomarbeit befasst sich mit der chronischen Polyarthritis als Er-
krankung des rheumatischen Formenkreises. Es wird geprift, ob der gezielte Ein-
satz von Omega-3- und Omega-6-Fettsauren als Ernahrungstherapie sinnvoll ist,
und so die bisher hohe Aufnahme von Medikamenten, die mit nicht unerheblichen
Nebenwirkungen verbunden ist, gestoppt oder zumindest reduziert werden kann.
Dazu habe ich erndhrungswissenschaftliche Gesichtspunkte und verschiedene
entzindungsférdernde Faktoren erlauternd zusammengestellt, um diese theoreti-
schen Aspekte anschlieBend anhand von flinf durchgefiihrten Studien, die sich mit
dem Einfluss von Omega-3-Fettsduren auf die chronische Polyarthritis befassen,
abzugleichen.

Das Thema dieser Arbeit habe ich aufgrund familidrer Haufungen der Erkrankung
chronische Polyarthritis gewahlt. Seit einigen Jahren werden diverse Ernahrungs-
empfehlungen fir Menschen mit chronischer Polyarthritis angeboten. Anhand die-
ser Diplomarbeit mdchte ich untersuchen, ob diese bisherigen Empfehlungen ef-

fektiv und im Alltag umsetzbar sind.

Im Folgenden soll der Aufbau dieser Diplomarbeit kurz erlautert werden:

Nach einer kurzen Einfiihrung wird das Krankheitsbild der chronischen Polyarthri-
tis beschrieben. AnschlieBend folgt ein Abschnitt Gber die Zusammenhange zwi-
schen den Omega-Fettsduren, die Uber die Nahrung zugefihrt werden, und der
chronischen Polyarthritis. Diese Zusammenhange werden mit Hilfe von funf Stu-
dien, welche mittels der evidenzbasierten Medizin ausgewertet werden, Uberpriift
und anschlieBend in einer Diskussion gegenlbergestellt.

Da die Erkrankung der chronischen Polyarthritis aus sehr unterschiedlichen und
komplexen Komponenten besteht, habe ich zum besseren Verstédndnis und zum
Zwecke der Ubersichtlichkeit ein Glossar angefertigt, das sich am Ende, d.h. im
Anschluss an die Zusammenfassung dieser Arbeit befindet. Betreffende Begriffe

habe ich mit einem hochgestellten G gekennzeichnet.



2. EinfUhrung

Die chronische Polyarthritis gehért zu den Erkrankungen des rheumatischen For-
menkreises, zu dem ebenfalls Weichteilrheuma und Morbus Bechterew® gehéren.
Der Begriff Rheumatismus stammt aus dem Griechischen und bedeutet ,das Flie-
Ben®. In der antiken Medizin wurde sich darunter das HerabflieBen von Séaften im
Kérper vorgestellt. In den Schriften von Hippokrates von Kos (460 - 377 v. Chr.)
kommt der Begriff ,Rheuma“ erstmals vor und ist zu dieser Zeit mit ,Fluss®, ,He-
rabfluss®, ,Strom“ zu Ubersetzen. Beschrieben war damit der ziehende und flie-
Bende Schmerz. Das Krankheitsbild der chronischen Polyarthritis wurde jedoch
erst im Jahre 1819 von Brodie und kurz spater von Charcot erstmals beschrieben.
Charcot beobachtete zusatzlich Begleiterkrankungen, welche nicht die Gelenke
betreffen. Der Begriff ,rheumatoid arthritis“ wurde zum ersten Mal von Sir A. B.
Garrod im Jahre 1876 verwendet. Waaler (1940 Oslo) und H. Rose (1948 New
York) entdeckten unabhangig voneinander den im Blut nachweisbaren Rheuma-
faktor. Aus dieser Erkenntnis entwickelten Rose und Ragan das Rheumafaktor-
Nachweisverfahren (vgl. Thumb et al., 2001, S. 4).

Die chronische Polyarthritis tritt bei 0,5 - 1,5 % der Bevdlkerung auf und ist somit
die haufigste Erkrankung des rheumatischen Formenkreises. Sie kommt in jedem
Lebensalter vor, wobei ein erhdhtes Risiko im héheren Lebensalter besteht. Zwi-
schen dem 35. und 45. Lebensjahr tritt die Erkrankung am zahlreichsten auf. Ein
weiterer Haufigkeitsgipfel ist nach dem 60. Lebensjahr zu beobachten. Frauen
sind von der chronischen Polarthritis zwei- bis dreimal haufiger betroffen als Man-
ner (vgl. Thumb et al., 2001, S. 157).

Es lasst sich beobachten, dass die Haufigkeit der chronischen Polyarthritis regio-
nal sehr unterschiedlich ist. Ebenso sind z.B. in Kriegszeiten weniger Menschen
an chronischer Polyarthritis erkrankt, als in Zeiten des Wohlstandes, was auf die
Nahrungsmittelknappheit zurtickzufihren ist (vgl. Schauder, 2003, S. 863). So ist
zu beobachten, dass in Landern mit einem hohen Fleischverzehr die Haufigkeit
rheumatischer Erkrankungen gréBer ist als in Landern mit einem niedrigeren

Fleischverzehr bzw. einem hdéheren Fischkonsum (siehe Tabelle 1).



Tab. 1: Haufigkeit rheumatischer Erkrankungen bei verschiedenen Volksgruppen
in Abhangigkeit vom Fleischverzehr (vgl. Schauder, 2003, S. 863)

Land Haufigkeit rheumatischer Erkran- Fleischverzehr
kungen (pro Million) (g / Kopf und Tag)
Deutschland 170 103,5
Frankreich 120 89,8
Italien 100 55,7
Japan 82 14,5
Gronland 80 7,2

In der heutigen Zeit sind rheumatische Erkrankungen noch immer nicht heilbar. Mit
Hilfe von Medikamenten kénnen jedoch die Schmerzen gelindert, die Entzin-
dungsprozesse verlangsamt und somit der Krankheitsverlauf positiv beeinflusst
werden. Es besteht eine groBe Auswahl an entziindungshemmenden Medikamen-
ten. Die auftretenden Nebenwirkungen der Medikamente sind individuell und kén-
nen schwerwiegende, unerwiinschte Folgen haben, wie z.B. Leberschaden, Ubel-
keit, Magen-Darm-Geschwiire, Herzinsuffizienzen (Herzschwéache), Schlaganfalle
u.v.a. (vgl. Ganten et al., 2003, S.238). Aufgrund des bestandigen Verlaufs der
chronischen Polyarthritis und der daraus resultierenden Dauerbehandlung und
damit verbundenen Dauermedikamentation kénnen weitere Folgeerkrankungen
entstehen. Aus diesem Grund wére eine Erndhrungstherapie als Alternative oder
Begleitung zur Dauermedikamentation fur die betroffenen Patienten sehr von Vor-
teil. Sie kénnte die Beschwerden lindern und somit die Einnahme von Medikamen-

ten verringern und dadurch auch das Auftreten von Nebenwirkungen reduzieren.

Unterteilung rheumatischer Erkrankungen




Der rheumatische Formenkreis beinhaltet eine groBe Anzahl an Erkrankungen. In
der Literatur finden sich sehr unterschiedliche Angaben zur Unterteilung der
rheumatischen Erkrankungen. Eine Ubersichtliche Einteilung, die sich auf das
Wesentliche beschrankt, erfolgte nach W. Muller und H. Zeidler (vgl. Miller, 1998,
S.1):

Gruppe 1:  Entzindlich-rheumatische Gelenkskrankheiten
Dazu zahlen Arthritiden und ihre verschiedene Formen mit unter

die chronische Polyarthritis und Morbus Bechterew.

Gruppe 2: Degenerative Gelenksleiden
Diesem Gebiet werden die Arthrosen® zugeordnet.

Gruppe 3:  Weichteilrheumatische Erkrankungen
Bei dieser Form sind nicht die Gelenke sondern Sehnen,

Unterhautgewebe und Muskeln betroffen.



3. Chronische Polyarthritis

Unter dem Begriff der ,chronische Polyarthritis® wird eine wiederkehrende Entzlin-
dung an mehreren Gelenken im menschlichen Organismus bezeichnet. In diesem
Kapitel folgt die Beschreibung des Krankheitsbildes der chronischen Polyarthritis
(cP) und es wird ein Uberblick tiber den Entziindungsverlauf geschaffen.

3.1 Definition

Die cP ist eine chronisch entziindliche autoimmune Systemerkrankung, welche
sich Uberwiegend an den Gelenken manifestiert. Die entzlindlichen Reaktionen
zeichnen sich durch tumor (Schwellung), rubor (R6tung), dolor (Schmerz), calor
(Wéarme) und functiona laesa (Funktionseinschrankung) aus (vgl. Thumb et al.,
2001, S. 18). Folgen der Funktionseinschrankungen sind Gelenksteifigkeit und
Gelenkdeformationen, der jeweils betroffen Gelenke. Die cP ist hinsichtlich Aus-
pragung und Muster der Gelenkmanifestationen, Anzahl der betroffenen Gelenke,
organische Begleiterkrankungen und allgemeinem Krankheitsverlauf sehr variabel.
Das bedeutet, es kommen permanente Beschwerden ebenso vor, wie jahrelange
Pausen mit fast vélliger Beschwerdefreiheit. Nehmen die Beschwerden tber meh-
rere Monate zu, wird von einem ,rheumatischen Schub“ gesprochen. Eine unbe-
handelte cP flihrt zu irreversiblen Schadigungen des Gelenkknorpels und Kno-
chens mit Gelenkdeformationen, Behinderungen und Invalidisierung. Die Gelenk-
destruktion umfasst oft auch das Bindegewebe wie Schleimbeutel, Sehnen und
Sehnenscheiden (vgl. Netter, 2001, S. 1050).

3.2 Diagnosekriterien der American Rheumatism Association (ARA)

Aufgrund des variablen Verlaufes der cP hat die American Rheumatism Associati-
on (ARA) folgende Kriterien festgelegt, die eine verlassliche Grundlage fur eine

exakte Diagnose bieten:

a) Morgensteifigkeit:

Darunter wird die Steifigkeit in und um die betroffenen Gelenke am Morgen von
mindestens einer halben Stunde bis zum vollstandigen Abklingen verstanden.
b) Schmerzen und Druckdolenz:




Das Auftreten von Schmerzen an mindestens einem Gelenk, welche durch Be-
wegung oder durch Druck von auBen, z.B. der so genannte ,BegriiBungs-
schmerz® beim Handgeben zur BegriBung anderer Personen, ausgelést wer-
den.

c) Schwellung infolge der Weichteilverdickung und / oder Volumenzunahme der

Gelenkflissigkeit an mindestens einem Gelenk:

Die Gelenke werden von einer schitzenden Haut, der Gelenkkapsel umhuillt.
Diese wird von der Gelenkhaut (Synovialis) ausgekleidet. Die Synovialis produ-
ziert GelenkflUssigkeit (Synovia), die die Gelenkoberflachen gleitfahig halt (,Ge-
lenkschmiere"). Bei Gelenkentziindungen ist die Gelenkflissigkeit stark ver-
mehrt und flhrt zu einer Vorwdélbung der Haut tGber den Gelenken (Gelenker-

guss) und somit zur Schwellung der Gelenke.

d) Schwellung mindestens eines weiteren Gelenkes:

Dieses Kriterium ist erfillt, wenn innerhalb von drei Monaten nach dem Eintre-
ten der ersten Schwellung, mindestens ein weiteres Gelenk schmerzt und an-

schwillt.

e) doppelseitige symmetrische Gelenkschwellung:

In diesem Fall befindet sich eine gleichzeitige, spiegelartige Schwellung dersel-
ben Gelenkbereiche auf beiden Seiten des Korpers. Hier bilden Finger- und Ze-
hengelenke jedoch eine Ausnahme, d.h. sie mlssen nicht absolut symmetrisch

betroffen sein.

Rheumaknoten:

Das Wachsen von gummiartigem, knotenférmigem Gewebe, welche sich an
den Streckseiten der Gelenke festsetzen wird als Rheumaknotenbezeichnet.

Rheumaknoten sind derbe, verschiebbare Knoten.
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Abb. 1: Rheumaknoten an der Unterarmstreckseite (vgl. Thumb, 2001, S. 645)

g) far die rheumatoide Arthritis typische radiologische Verdnderungen:

Darunter wird die Dekalzifizierung der Knochen in der Umgebung der betroffe-
nen Gelenke verstanden, z.B. gelenknahe Erosionen (Abschleifen des Kno-
chens) oder gelenknahe Demineralisierung.

h) positiver Latexfixationstest® oder Elektrophorese® zum Rheumafaktornachweis:

Rheumafaktoren sind Antikdérper (Immunglobuline), die bei einer entzindlichen
Reaktion im Kérper vermehrt gebildet werden. Sie lassen sich bei 64 - 80 % der
Patienten im Blut oder in der Gelenkflissigkeit nachweisen. Alleine das Vor-
handensein oder eine erhdhte Konzentration von Rheumafaktoren beweist noch
keine cP, da auch bei anderen chronisch entzindlichen Erkrankungen (wie z.B.
Tuberkolose, chronische Virus-Hepatitis) die Immunglobuline erhéht sein kén-
nen. Ein negativer Befund lasst eine cP aber auch nicht ausschlieBen. Die
Rheumafaktoren dienen diagnostisch ausschlieBlich zur Unterstitzung. Zu den
Rheumafaktoren zahlen IgGC®, IgA®, IgM®, IgD® und IgE®, wobei IgA und IgM
fir die Rheumatologie am relevantesten sind (vgl. Muller et al., 1998, S. 73).

geringe Muzinausfallung in der GelenkflUssigkeit:

Darunter versteht man die Bestimmung und Kontrolle, ob eine Tribung und /
oder Fetzenbildung in der GelenkflUssigkeit vorhanden ist und in welchem

Ausmale sie vorliegt.
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j) charakteristische Veranderungen in der Synovialmembran mit drei oder mehr

der folgenden Zeichen:

Zu einem die Bildung bzw. die vermehrte Bildung von Zotten, welche zu einer
VergréBerung der Synovialmembran flhren. Ein massiver entziindlicher Befall
der Zellen (vor allem Lymphozyten) unter der Bildung von Lymphfolliken (Kolo-
nien in denen die Differenzierung und die Vermehrung von B-Lymphozyten

stattfindet) und / oder das Vorhandensein nekrotischer Zellherde.

k) charakteristische histopathologische Befunde im Rheumaknoten:

Darunter werden die zellularen Veranderungen im Rheumaknoten verstanden,

wie z.B. die Veranderungen der Rheumafaktoren.

FUr die Diagnose der klassischen cP mussen sieben dieser Kriterien erfullt sein.
Bei den Kriterien Morgensteifigkeit, Schmerzen und Druckdolenz, Schwellung ei-
nes Gelenkes, Schwellung eines weiteren Gelenkes nach drei Monaten und die
doppelseitige, symmetrische Gelenkschwellung missen die Beschwerden mindes-

tens sechs Wochen andauern (vgl. Netter et al., 1995, S. 166).

3.3 Atiologie

Die cP liegt immunologischen Mechanismen in Zusammenhang mit genetischen
Faktoren zugrunde, welche bisher nur unzureichend analysiert werden konnten.
Die bisherige Forschung hat ergeben, dass eine genetische Disposition das Auf-
treten einer cP beginstigt. Dabei handelt es sich um einen komplizierten Erbgang,
der mehrere Gene flir die Veranlagung, eine rheumatische Erkrankung auszulé-
sen, bendtigt. Eine Veranlagung zur rheumatischen Erkrankung sagt aber nicht
aus, ob es zum Ausbruch der Krankheit kommt. Ergebnisse der Zwillingsforschung
zeigen, dass sich eine rheumatische Erkrankung bei getrennt lebenden eineiigen
Zwillingen nicht regelméaBig bei beiden Geschwistern entwickelt. Daraus wird ge-
schlossen, dass ein zusatzlicher auslésender Faktor vorhanden sein muss. Da
dieser Faktor bis heute nicht entdeckt werden konnte wird vermutet, dass es sich
um einen Virus, ein bakterielles Antigen oder auch um einen bestimmten Nahrstoff
handeln kann. Dieser individuelle Einfluss um den Krankheitsausbruch ist jedoch
noch Gegenstand von Spekulationen. Mdglicherweise sind mehrere Faktoren in
der Lage oder auch vonnéten, die entziindliche Reaktion in Gang zu setzten. In

12



der Wissenschaft wird vermutet, dass zu Beginn der autoimmunologischen Reak-
tion Zellen des Immunsystems aktiviert werden, welche sich gegen den eigenen
Kdérper richten und im weiteren Verlauf zu einer Entziindung der Gelenkhaut flih-
ren vgl. Schauder et al., 2003, S. 864).

Welchen Einfluss die Erndhrung auf die entziindlichen Reaktionen haben kénnte
wird in dem Kapitel der Fettsduren naher beschrieben.

3.4 Pathogenese

Aufgrund des jahrelangen Krankheitsverlaufs und die immer wieder kehrenden
Entzindungen im Kérper, fihren diese zu der Zerstérung von Knorpel und Kno-
chen der betroffenen Gelenke und Halteapparate. Die proinflammatorischen Fak-
toren wirken aber nicht ausschlieBlich an den Gelenken, so dass diese Faktoren
auch zu anderen Begleiterkrankungen fuhren kénnen, wie z.B. Herzbeutelentzin-
dungen, Rheumaknoten, KleingeféaBentziindungen die teilweise zu groBen Haut-
defekten flihren kénnen, Entzlindungen verschiedener Schichten der Augenwand,
Osteoporose, Sicca-Syndrom (trockene Augen, trockener Mund), Lungenfibrose
(Verhartung durch Narbenbildung des Bindegewebes der Lunge) u.a.. Diese még-
lichen Begleiterkrankungen treten zeitlich unabhangig von den Gelenksymptomen
auf (vgl. Schmidt et al., 2000, S. 105). In Folge der andauernden Schmerzen und
der Gelenkdestruktionen sind die Auswirkungen auf das tagliche familiare Umfeld,
sowie auf das Berufsleben der Betroffenen nicht unerheblich. Durch die Ein-
schrankung der Gelenkfunktionen kénnen weniger als 50 % der Patienten mit cP
nach 10 Jahren noch ihren ursprtinglichen Beruf austben. Die Anzahl der Arztbe-
suche und Krankenhausaufenthalte ist doppelt so hoch als bei der Normalbevdlke-
rung (vgl. Ganten et al., 2003, S. 256).

Betroffenen Gelenke und Haufigkeit

13



Bei der cP sind die einzelnen Gelenke im menschlichen Organismus unterschied-

lich oft von den Entziindungen betroffen. Die folgende Tabelle gibt Aufschluss dar-

Uber:

Tab. 2: Haufigkeitsverteilung der betroffenen Gelenke (vgl. Hermann, 2000, S. 84)

Gelenke Haufigkeit
Handgrundgelenke 98 %
Fingergrund - und Fingermittelgelenke 90 %
Kniegelenke 80 %
Sprunggelenke 76 %
Schultergelenke 70 %
Zehengrundgelenke 68 %
Ellenbogengelenke 60 %
Schulter-Eckgelenke 50 %
Halswirbelsaule 44 %
Huftgelenke 31 %
Brustbein-Schlisselbein-Gelenke 30 %
Kiefergelenke 20 %

Die Tabelle zeigt, dass die Kérperendgelenke wie Handgrundgelenke und Finger-

grund- und Fingermittelgelenke am haufigsten von den entziindlichen Reaktionen

betroffen sind. GroBe Gelenke wie das Huftgelenk sind dagegen eher seltener be-

fallen.

Entzindungsverlauf im Gelenk
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In diesem Kapitel wird der entziindliche Verlauf einer cP in den Gelenken von Be-
ginn der Entzindung bis hin zum zerst6érten Gelenk beschrieben.

Stadium 0 (gesundes Gelenk):
In der folgenden Abbildung ist ein unbetroffenes bzw. gesundes Gelenk zu sehen.
Die Synovialmembran (Gelenkinnenhaut), der Gelenkknorpel und die Gelenkflis-

sigkeit sind unbetroffen.

Gelenkknochen

Synovialmembran

Gelenkfliissigkeit

Gelenkknorpel

Abb. 2: Stadium 0 des Entziindungsverlaufs (vgl. Netter, 2001, S. 1051)

Stadium 1 (wuchernde Phase):

Dieses Stadium wird auch als Frihstadium bezeichnet. Zu Beginn des entzindli-
chen Prozesses quillt die Synovialmembran der Gelenkkapsel geschwulstartig auf
und es kommt zu einem Eindringen von mononuklearen Zellen (Lymphozyten und
Zytokine®). Diese mononukledren Zellen fiihren zu einer vermehrten Produktion
der GelenkflUssigkeit und zu einer zerstreuten Wucherung der Synovialmembran
wodurch das Anschwellen des Gelenkes beginnt. Der Gelenkknorpel und der sub-
chondraler Knochen (Knochen, auf dem der Knorpel aufliegt) sind noch nicht in
Mitleidenschaft gezogen (vgl. Netter, 2001, S. 1051).

15



Gelenldmochen

Synovialmembran

Grelenldliizsigleit

Gelenkknorpel

Abb. 3: Stadium 1 des Entztindungsverlaufs (vgl. Netter, 2001, S. 1051)

Stadium 2 (zersetzende Phase):

In Folge der anhaltenden Wucherung der entziindeten Synovialmembran wachsen
durch das Eindringen von Lymphozyten weitere zottenartige Gebilde in den Ge-
lenkraum. Nach und nach wird die Knorpelflache von dem entziindeten Gewebe
abgedeckt, was als Pannus bezeichnet wird. Der Pannus zersetzt die GefaBwan-
de des Gelenkes wodurch es zur Ausdinnung des Knorpels kommt. Dadurch wird
wiederum die Gelenkkapsel Uberdehnt und das Gelenk wird instabil (vgl. Netter,
2001, S. 1051).

Gelenkknochen

Synovialmembran

Gelenkflissigkeit

Gelenkknorpel

Pannus

Abb. 4: Stadium 2 des Entztindungsverlaufs (vgl. Netter, 2001, S. 1051)
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Stadium 3 (verfallende Phase):

In dieser Phase ist der subchondrale Knochen (Knochen, auf dem der Knorpel
aufliegt) betroffen. Der Gelenkknorpel wird so weit abgebaut, dass der Pannus
den Knochen befallen kann. Der Knochen wird dadurch osteoporotisch so sehr
geschwécht, dass die auBere Knochenschicht zersetzt und das Gelenkgeflige
zerstort wird. Zusatzlich kommt es durch Erosion zum Abschleifen des Knochens.
Im weiteren Verlauf wandern Fibroblasten in die entziindliche Gelenkkapsel ein
und bilden Kollagene. Dadurch wird die Gelenkkapsel verdickt und héckerig. Der
Pannus breitet sich immer weiter aus und die Destruktion greift immer weiter um
sich. In dieser Phase kommt es zu Deformationen der betroffenen Gelenke (vgl.
Netter, 2001, S. 1051).

Gelenkknochen

Synovialmembran

Gelenkflissigkeit

Gelenkknorpel

Pannus

Abb. 5: Stadium 3 des Entziindungsverlaufs (vgl. Netter, 2001, S. 1051)

Stadium 4 (ausgebrannte Phase):

Diese Phase wird als Endphase bezeichnet. Die Entziindung klingt zwar nach mo-
natelangem bis jahrelangem Verlauf ab, aber es bildet sich immer weiter bindege-
websartiges Gewebe, wodurch die Gelenkversteifung weiter aufrechterhalten
bleibt. Der Bewegungsumfang des Gelenkes wird somit weiter eingeschrankt. Um
den Gelenkspalt zu Uberbriicken kommt es zwischen den einzelnen Knochen zur
Bildung von Knochenspangen und das deformierte Gelenk wird vollends bewe-
gungsunfahig (vgl. Netter, 2001, S. 1051).
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Gelenkknochen

Synovialmembran

Abb. 6: Stadium 4 des Entziindungsverlaufs (vgl. Netter, 2001, S. 1051)

Aufgrund des Knochenabbaus besteht eine erhdhte Osteoporosegefahr, welche

im ndchsten Abschnitt naher erlautert wird.

Osteoporose

Die Osteoporose ist eine Systemerkrankung des Skeletts. Charakteristisch sind
die niedrige Knochenmasse und die Verschlechterung des Aufbaus des Knochen-
gewebes mit entsprechend erhéhter Neigung zu Knochenbrichen.

In dem Krankheitsbild der cP wird die Knochendichte durch die Uberbriickung mit
den Knochenspangen geringer. Entziindungsfaktoren und Botenstoffe (Zytokine)
vermindern in der Néhe der entziindeten Gelenke die Knochenneubildung und
férdern den weitern Knochenabbau. Dies fuhrt zu einer verminderten Knochen-
substanz. Zusatzlich kommt es infolge der durch die Schmerzen hervorgerufenen
geringeren Beweglichkeit zu einem Abbau der Muskulatur und zu einem allgemei-
nen Schwund an Knochenmasse. Einige Medikamente (z.B. Kortison) bewirken
zusatzlich eine reduzierte Kalziumaufnahme, wodurch die Osteoporosegefahr wei-
ter steigt (vgl. Schmidt et al., 2000, S. 105).
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Deformation der Gelenke

Wie im Kapitel 4.4.2 beschrieben ist, kommt es durch die entziindliche Reaktion
am Gelenk zum Abbau des Knorpels und zur Instabilitat des Halteapparates. Die

Folgen durch den Verlust des Gelenkknorpels sind Deformationen der Gelenke.

a) Ulnare Deviation:

Abb. 7: Ulnare Deviation der Fingergrundgelenke der linken Hand
(Thumb, 2001, S. 645)

Die Fingergrundgelenke der linken Hand sind schon so weit angegriffen, dass die

Finger nach auBen abrutschen.

b) Schwanenhalsdeformitat:

Abb. 8: Schwanenhalsdeformitat der Langsfinger (Netter, 2001, S. 1055)
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Bei der Schwanenhalsdeformation betrifft die Gelenkverformung die Fingerend-
gelenke, welche nach unten abknicken.

c) Knopflochdeformitat:

Abb. 9: Knopflochdeformitat des Zeigefingers in Kombination mit Schwanenhalsdeformitét
der Ubrigen Langfinger (Netter, 2001, S. 1055)

Das Gelenk wird so verandert, dass der Fingerkndchel nach oben gedrickt wird
und dabei die Sehnen wie ein Knopfloch auseinander geschoben werden.
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4. Omege-3- und Omega-6-Fettsduren

Fettsduren (FS) sind die bedeutendste Komponente der Nahrungsfette, welche
unter anderem als wichtige Energielieferanten fungieren. Sie werden in gesattigte,
einfach ungesattigte und mehrfach ungesattigte Fettsauren eingeteilt (vgl. DGE,
2000, S. 44). In Bezug auf die chronische Polyarthritis beschaftigt sich die gegen-
wartige Wissenschaft vorwiegend mit den Omega-3- und Omega-6-Fettsduren.

In diesem Kapitel werden zunachst die Grundlagen tber Omega-3- und Omega-6-
Fettsduren vorgestellt. AnschlieBend folgt eine Darstellung der wichtigsten Funkti-
onen der Omega-3- und Omega-6-Fettsduren im menschlichen Kérper. Dabei liegt
der Schwerpunkt auf der Eikosanoidsynthese. Bevor am Schluss dieses Kapitels
die allgemeinen Zufuhrempfehlungen erlautert werden, wird der Einfluss der O-

mega-3- und Omega-6-Fettsauren auf die chronische Polyarthritis erklart.

4.1 Grundlagen

Die Omega-Fettsauren gehéren zu den mehrfach ungesattigten Fettsauren
(MUFS) und weisen somit mehr als eine Doppelbindung im Molekul auf. Die Ein-
teilung in Omega-3- und Omega-6-Fettsauren erfolgt aufgrund der Position dieser
Doppelbindungen. So befindet sich die erste Doppelbindung der Omega-3-
Fettsduren (w-3-FS) am dritten C-Atom des Molekils und bei den Omega-6-
Fettsduren (w-3-FS) am sechsten. Dabei beginnt die Zahlung der C-Atome am
Methylende (vgl. Kasper, 2004, S. 10f).

Omega-3-Fettsauren

Zu den w-3-FS gehdren die a-Linolensaure (C 18:3), Eicosapentaensaure (C 20:5)
und die Docosahexaensaure (C 22:6). Die a-Linolensdure kann im menschlichen
Organismus nicht synthetisiert werden und muss daher mit der Nahrung aufge-
nommen werden. In der Natur kommt sie vor allem in den Chloroplasten griinen
BlattgemUses, sowie in Pflanzenkeimen (Raps-, Leinsamen- und Sojadl) vor. Im
Organismus dient die a-Linolensaure unter anderem als Vorstufe fir die Eicosa-
pentaensaure (EPA) und die Docosahexaensaure (DHA). In Lebensmitteln kom-
men diese Omega-Fettsauren insbesondere in Fischen vor, die in kaltem Gewas-
ser leben (vgl. Kasper, 2004, S. 10f).
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In der folgenden Abbildung ist die Struktur der genannten Omega-Fettsduren dar-
gestellt. Es sind die Positionen der Doppelbindungen zu erkennen. Sie bestimmen

die Eigenschaften der Fettsauren.

a-Linolensaure 18:3 (Omega-3-Fettsaure)
0

‘

3 6 L] P
CH,~CH,~CH=CH~-CH,~CH=CH-CH,~ CH=CH-CH,~CH,~CH,-CH,~CH,~CH,-C,

"

Eicosapentaensaure 20:5 (Omega-3-Fettséaure)

3 6 9 12 15 ,,0
CH;-CH,-CH=CH-CH,~CH=CH-CH,~CH=CH-CH,~CH=CH-CH,~CH=CH-CH,~CH,-CH,-C_
OH

Docosahexaenséaure 22:6 (Omega-3-Fettsaure)

3 6 9 12 15 7 L
CH3-CHZ-CH=CH'CHZ-CH=CH-CHZ-CH=CH-CHZ-CH=CH-CHz-CH=CH-CH2-CH=CH-CH2-CH2'C\\
OH

Abb. 10: Aufbau der Omega-3-Fettsauren a-Linolenséure, Eicosapentaensaure und Do-
cosahexaensaure (vgl. Singer,1994, S. 19)

Omega-6-Fettsauren

Zu der Familie der w-6-FS gehdren die Linolsaure (C18:2) und die Arachidonsaure
(C 20:4). Die Linolsaure wird durch pflanzliche Nahrungsmittel aufgenommen und
zahlt gleichfalls zu den essentiellen Fettsduren. Im menschlichen Organismus
kann die Arachidonsaure (AA) in geringen Mengen selbst aus Linolsaure syntheti-
siert werden. Der gréBere Teil wird jedoch Uber tierische Lebensmittel aufgenom-
men (vgl. Kasper, 2004, S. 10f).

Linols&ure 18:2 (Omega-6-Fettsaure)

6 9 0O
CH3-CH2-CH2-CH2-CH2-CH=CH-CHz-CH=CH-CH2-CHz-CHz-CHz-CHZ-CHZ-C;
OH

Arachidonsaure 20:4 (Omega-6-Fettsaure)

6 9 12 15 ,,0
CH3-CHZ-CHZ-CHZ-CHz-CH=CH-CH2-CH=CH-CHZ-CH=CH-CHZ-CH=CH-CH2-CH2-CH2-C\\
OH

Abb. 11: Aufbau der Omega-6-Fettsauren Linolsdure und Arachidonséure
(vgl. Singer, 1994, S.19)
4.2 Omega-3- und Omega-6-Fettsduren als Ausgangssubstrat der Eicosa-
noidsynthese
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Im menschlichen Kdrper haben die w-3- und w-6-FS unterschiedlichste Funktio-
nen. Durch den Einbau in die Schutzhille der Zellen sind sie nicht nur wichtiger
Bestandteil der Zellmembran, sondern beeinflussen auf diese Weise auch qualita-
tiv ihre Wirkungsweise. AuBerdem tragen die w-3- und w-6-FS dazu bei, die Blut-
fettwerte zu regulieren. Im Zusammenhang mit der cP ist die wichtigste Funktion
der w-3- und w-6-FS, dass sie als Ausgangssubstrat fir die Eikosanoidsynthese
dienen. Die aus ihnen entstehenden Eicosanoide beeinflussen nicht nur die Wir-
kungsweise der glatten Muskulatur, der Endothelien (Zellschicht an der Innenfla-
che der Blut- und LymphgefaBe), der Monozyten und der Thrombozyten, sonder
nehmen auch Einfluss auf die Entziindungs- und Immunreaktionen (vgl. DGE, Re-
ferenzwerte der Nahrstoffzufuhr, 2000, S. 54).

Im Folgenden wird die Eicosanoidsynthese aus den w-3- und w-6-FS erlautert und
anschlieBend auf die Wirkungsweise der Eicosanoide in Bezug auf die cP einge-

gangen.

Eicosanoidsynthese

Wahrend der Eicosanoidsynthese werden die a-Linolensaure (w-3-FS) und die Li-
nolsaure (w-6-FS) zunachst zu den langerkettigen w-3- bzw. w-6-FS aufgebaut.
Dabei konkurrieren die jeweiligen w-3- und w-6-FS um die gleichen Enzyme, 6-4-
und &-6-Desaturase (siehe Abbildung 12). Die w-3-FS werden bei diesem Vor-
gang jedoch bevorzugt oxidiert. Aus den verschiedenen w-3- und w-6-FS werden
dann die Eicosanoide synthetisiert. So entstehen unter anderem aus der w-6-FS
Dihomo-y-Linolensaure die Prostaglandin und Thromboxan der Serie eins sowie
die Leukotriene der Serie drei. Die Prostaglandine und Thromboxane der Serie
zwei und die Leukotriene der Serie vier werden aus der AA synthetisiert. AuBer-
dem werden die Prostaglandine und Thromboxane der Serie drei und die Leu-
kotriene der Serie finf aus EPA gebildet. Da DHA zur EPA umgewandelt werden
kann, férdert sie die Synthese der gleichen Eicosanoide. Werden im Verhaltnis zu
den w-3-FS zu viele w-6-FS mit der Nahrung aufgenommen, kommt es aufgrund
der Konkurrenz um die gleichen Enzyme zu einem Ungleichgewicht der Eicosa-
noide (vgl. Biesalski et al., 1999, S.102).
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Nahrung

Linolsaure a-Linolensaure
0-6 Desaturase NAd-4 Desaturase
Serie 1 Prostaglandine Dihomo-y- 20:4 w-3
Serie 1 Thromboxane ¢ Linolensaure
Serie 3 Leukotriene 20:3 w-6

0-5 Desaturase

Arachidonsaure Eicosapentaensaure

‘ 20:4 w-6 20:5 w-3

Serie 3 Prostaglandine
Serie 3 Thromboxane
Serie 5 Leukotriene

Serie 2 Prostaglandine
Serie 2 Thromboxane
Serie 4 Leukotriene 22:4 -6 225 (-3

0-4 Desaturase I

o Docosahexaenséure
22:5 w-6 556 0.3

Abb. 12: Eicosanoidsynthese aus Omega-3- und Omega-6-Fettsauren
(vgl. Biesalski et al., 1999. S. 103)

Eicosanoide

Die Eicosanoide haben eine Kettenldnge von 20 C-Atomen. |hr Name leitet sich
aus dem griechischen ab (eikos = 20). Unter Eicosanoiden werden etwa 20 hor-
monahnliche Substanzen zusammengefasst. Dazu gehdéren die Gruppen der Leu-
kotriene, der Prostaglandine und der Thromboxane, welche eine Vielzahl von un-
terschiedlichen Wirkungen aufweisen. So nehmen sie unter anderem Einfluss auf
die Blutaggregation und die Kontraktion der glatten Muskulatur, wobei die Wirkun-
gen der verschiedenen Eicosanoide haufig gegensatzlich sind. Wahrend z.B. eini-
ge Eicosanoide die Blutgerinnung hemmen, férdern andere sie. In Bezug auf die
cP ist vor allem die Wirkung der Eicosanoide auf die Immunologischen Reaktion
bedeutend. Denn wie bereits beschrieben wurde, beeinflusst das Verhaltnis der

aufgenommenen w-3- und w-6-FS zueinander die Eicosanoidsynthese. Werden
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Uberwiegend w-6-FS verzehrt, kommt es vermehrt zur Bildung der Prostaglandine
und Thromboxane der Serie zwei und der Leukotriene der Serie vier. Wahrend
durch eine erhéhte Aufnahme von w-3-FS die Synthese der Prostaglandine und
Thromboxane der Serie drei und der Leukotriene der Serie flnf verstarkt wird. Da-
bei haben die Eicosanoide der w-3-FS zusammengefasst eher eine entztindungs-
hemmende (antiinflammatorisch) und die der w-6-FS eine entziindungsférdernde
(proinflammatorische) Wirkung (siehe Tabelle 3) (vgl. Schauder et al., 2003, S.
867ff).

Tab. 3: Wirkungen verschiedener Eicosanoide
bezogen auf das Entziindungsgeschehen (vgl. Biesalski et al., 1999, S. 324 u. 575f)

Ausgangssubstrate Eicosanoide Wirkungen

- Leukotrien By stark entzindungsférdernd
- Prostaglandin E, | stark entziindungsférdernd,
erhéht das Schmerzempfinden
- Thromboxan A, | stark entzindungsférdernd

Arachidonsaure (AA)

- Leukotrien Bs schwach entziindungsférdernd
Eicosapentaensaure (EPA) | - Prostaglandin I; | entziindungshemmend
- Thromboxan A; | schwach entziindungsférdernd

Zusammenspiel von Arachidonsdure und Eicosapentaensaure bei der Eicosanoid-
synthese

Wie bereits beschrieben wurde kann der menschliche Kérper die w-6-FS AA ei-

nerseits aus der Linolsdure synthetisieren und andererseits mit tierischen Le-
bensmitteln aufnehmen. Im Darm wird sie effizienter als andere Fettsauren resor-
biert. Nach der Aufnahme in den Blutkreislauf wird die AA weniger zur Energiege-
winnung (Lipolyse) genutzt, sondern vielmehr zur Eicosanoidsynthese verwendet.
Die Bildung der Eicosanoide aus der AA kann unter anderem durch eine erhéhte
Zufuhr von w-3-FS mit der Nahrung, insbesondere der EPA, gesenkt werden. Da-
bei beeinflusst die EPA in mehrfacher Hinsicht die Bildung und den Stoffwechsel
der AA. So hemmt die EPA zunéachst das Enzym, welches fir die Freisetzung der
AA aus den Zellmembranen verantwortlich ist. AuBerdem wird die kérpereigene
Synthese der AA aus Linolsaure gehemmt. Hinzu kommt, dass die AA und die

EPA zur Bildung der Eicosanoide die gleichen Enzyme bendtigen, wobei die EPA
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die eicosanoidbildenden Enzyme blockiert, indem sie von ihnen gebunden, jedoch
nur begrenzt umgesetzt wird. Diese Wirkungen kénnen jedoch durch vermehrte
Zufuhr der AA wieder aufgehoben werden (siehe Abbildung 13) (vgl.
http://www.dsl-ernaehrung.de/html/pmEE.html, 14.08.2006).

Membranfette
Nahrung
EPA 2,
Linolsdure -+ Arachidonsaure Eicosapentaensaure
Cyclooxngoxygenase Cyclooxngxygenase
Entziindungs- Entziindungs- Entziindungs- Entziindungs-
fordernde férndernde hemmende hemmende
Prostaglandine Leukotriene Prostaglandine Leukotriene
und Thromboxane und Thromboxane

a: die Freisetzung der Arachidonsaure aus den Zellen wird gehemmt
b: die Umwandlung der Linolsaure zur Arachidonsdure wird gehemmt

Abb. 13: Zusammenspiel von Arachidonsdure und EPA bei der Eicosanoidsynthese (vgl.
http://www.dsl-ernaehrung.de/html/pmEE.html, 14.08.2006)

Eine weitere Hemmung der Eicosanoidsynthese aus der AA bewirken Antioxidan-
tien. Entziindungsprozesse haben immer eine verstarkte Bildung von Sauerstoff-
radikalen zu Folge, welche die Freisetzung der AA aus den Zellmembranen und
die Eicosanoidsynthese férdern. Die wichtigste Antioxidans in diesem Zusammen-
hang ist das Vitamin E. Es fangt die Sauerstoffradikale ab indem es selbst oxidiert
wird. Das oxidierte Vitamin E kann anschlieBend wieder vom Vitamin C regeneriert
werden, wodurch eine ausreichende Zufuhr von Vitamin C bei cP zu empfehlen ist
(vgl. Lickerath et al.: 2002, S. 233).

26



Einfluss der Eicosanoide auf die Immunologische Reaktion

Wie im Kapitel 3.3 beschrieben wurde besteht fir die Entstehung einer entzindli-
chen rheumatischen Reaktion eine genetische Veranlagung. Zuséatzlich kénnen
Bakterien, Viren und andere Faktoren, die noch unzureichend erforscht sind, im-
munnologische Vorgange hervorrufen. Dies geschieht, indem der Sauerstoff-
verbrauch um das zehnfache ansteigt und es demzufolge zu einer vermehrten Bil-
dung von Sauerstoffradikalen kommt. Diese stimulieren wiederum bestimmte Zel-
len, die daraufhin Eicosanoide bilden. Zugleich werden verschiedene Enzyme ak-
tiviert, die einerseits die Freisetzung der AA aus den Zellmembranen férdern und
andererseits die Eicosanoidsynthese selbst vollziehen. Somit entsteht ein Uberan-
gebot an AA, wodurch vermehrt entzindungsférdernde Eicosanoide synthetisiert
werden. Einige der gebildeten Eicosanoide greifen derart in das Entziindungsge-
schehen ein, dass die inflammatorische Reaktion verstarkt wird. Da es dem Im-
munsystem bei Menschen mit cP nicht gelingt, die auslésenden Faktoren zu stop-
pen, bleibt die inflammatorische Reaktion weiter bestehen, wodurch die erhéhte
Eicosanoidsynthese konstant weitergeflhrt und somit die Entziindung aufrecht er-
halten wird (vgl. Biesalski et al., 1999, S. 575f)

4.3 Zufuhrempfehlungen

Fette sind wichtige Energiespeicher flir den menschlichen Organismus und sie
sollten bis zu 30 % der taglichen Energiezufuhr aufgenommen werden. Diese 30
% setzten sich aus verschieden Fettsduren zusammen.

Der Anteil von gesattigten Fettsduren sollte maximal bei zehn Prozent der Ge-
samtenergie, die einfach ungesattigten Fettséduren sollten einen Anteil Gber zehn
Prozent der Gesamtenergie ausmachen. Die mehrfach ungesattigten Fettsduren
liefern den geringsten Anteil mit etwa sieben Prozent der Nahrungsenergie. Bei
den mehrfach ungeséttigten Fettsduren ist auf das Verhéltnis von w-6- zu w-3- FS
zu achten, es sollte 5:1 betragen.

Die maximale Zufuhr von w-3-FS sollte nicht mehr als drei Prozent der Energie
Uberschreiten, da sie in hohen Dosen méglicherweise zu Blutungen flihren kénnen
und ebenfalls die Funktionen von Leukozyten und das Immunsystems nachteilig
beeinflussen kénnen (vgl. DGE, 2000, S. 43-49).

Tab. 4: Gehalt von Eicosapentaensaure und Docosahexaensaure
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in ausgewahlten Lebensmitteln (vgl. www.sfk-online.net, 11.07.2006)

Lebensmittel

Gehalt an EPA /100g LM

Gehalt an DHA /100g LM

Hering (mariniert) 1832 mg 609 mg
Lachs 749 mg 1860 mg
Makrele 640 mg 1138 mg
Rotbarsch 393 mg 238 mg
Scholle 249 mg 193 mg

Die DGE empfiehlt eine Zufuhr an w-3-FS von 2,5 - 3 % der Gesamtenergie.

Durch Fischverzehr von ein bis zweimal die Woche und durch die Aufnahme von

pflanzlichen Olen, wie Leindl und Walnussdl, I&sst sich der Bedarf an w-3-FS de-
cken (vgl. DGE, 2000, S. 55).
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5. Derzeitige BehandlungsmaBnahmen bei chronischer Polyarthritis

In diesem Abschnitt werden kurz die erndhrungswissenschaftlichen und die medi-
zinischen Therapieformen vorgestellt, um einen Uberblick Uber den aktuellen
Stand der Wissenschaft darzustellen.

5.1 Diatetische MaBnahmen bei chronischer Polyarthritis

Da die Zufuhr von w-3- und w-6-FS mit der Nahrung einen quantitativen als auch
qualitativen Einfluss auf die Eicosanoidsynthese hat, erscheint es fir Menschen
mit cP sinnvoll die Erndhrung derart umzustellen, dass die Aufnahme von AA ein-
geschrankt und die Zufuhr von w-3-FS, insbesondere EPA erhéht wird. Zusatzlich
unterstltzt eine ausreichend Aufnahme von Vitamin E und C die Verminderung
der Eicosanoidsynthese aus AA. Auf diese Weise werden weniger entziindungs-
féordernde Eicosanoide synthetisiert.

Als diatetische Empfehlungen eignen sich ein kurzzeitiges Fasten und als langer-
fristige MaBnahme die lakto-vegetarisch orientierte Kost.

AuBerdem ist bei adip6sen Menschen mit cP eine Gewichtsreduktion empfeh-
lenswert, da das Ubergewicht die Gelenke zusatzlich belastet.

a) kurzzeitiges Fasten:

Bei einer Nulldiat mit 2-3 L FlUssigkeitszufuhr pro Tag kommt es bereits ab dem
zweiten Tag zu einer Reduktion der Eicosanoidsynthese. Dies liegt an der ver-
ringerten Arachidonsaurekonzentration im Blut. Empfehlenswert ist ein Prote-
inmodifiziertes Saftfasten, bei dem 1-2 L Gemdise- oder Fruchtsafte und zuséatz-
lich 50g Protein aus fettarmen Milchprodukten (z.B. Molke) mit der Nahrung
aufgenommen werden. Das Fasten sollte nur kurzzeitig durchgefihrt werden,
um im Anschluss eine lakto-vegetarisch orientierte Kost weiterzufiihren. Da-
durch kdénnen rheumatische Schiibe abgewendet werden (Liickerath et al.,
2002, S. 233).

b) lakto-vegetarisch orientierte Kost:
Die lakto-vegetarisch orientierte Kost beinhaltet eine eingeschrankte Aufnahme
von Fleisch und Fleischprodukten auf maximal zwei Mahlzeiten pro Woche und
eine sehr geringe Zufuhr von Eiern. Der erhdhte Bedarf an w-3-Fettsduren kann
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durch zwei Fischmahlzeiten pro Woche gedeckt werden. Das bedeutet, dass
Fleisch- und Fleischerzeugnisse mit einem hohen Gehalt an AA weitestgehend
vermieden werden und durch eicosapentaensaurereiche Lebensmittel ersetzt
werden. Ist es fir den Patienten nicht mdglich eine ausreichend eicosapentaen-
saurereiche Erndhrung einzuhalten kénnen Fischélkapseln eine Alternative dar-

stellen.

Tab. 5: Gehalt an Arachidonsaure und Eicosapentaensaure
in ausgewahlten Lebensmitteln (vgl. www.sfk-online.net, 11.7.2006)

Lebensmittel Arachidonsauregehalt / | Eicosapentaensauregehalt /

100g LM 100g LM

Schweineleber 491 mg 176 mg

Geraucherter Aal 144 mg 304 mg

Schweinefleisch, rei-

nes Muskelfleisch 36 mg 25 mg

Hering 37 mg 2038 mg

Brathuhn 226 mg 6,5 mg

j arachidonreiche Lebensmittel D eicosapentaensaurereiche

Eine weitere Senkung der Arachidonsdureaufnahme kann durch den Austausch
von tierischen Fetten durch pflanzliche Ole, wie z.B. Rapsdl, Disteldl, Leindl, Soja-
6l, Walnussél oder Sonnenblumendl erreicht werden.

Aufgrund der erhéhten Osteoporosegefahr, ist es wichtig auf eine ausreichende
Kalziumzufuhr (1000 mg / Tag) zu achten. Um eine gesteigerte Aufnahme von AA
durch Milch und Milchprodukte zu vermeiden, ist es sinnvoll auf den Fettgehalt
dieser tierischen Lebensmittel zu achten.

FOr Menschen mit cP wird eine erhéhte Zufuhr der Antioxidantien Vitamin E und C
empfohlen (400 mg bzw. 200 mg / Tag), welche durch die Aufnahme von frischem
Obst und Gemuse erreicht werden kann (Llckerath et al., 2002, S. 234).

Da eine zu hohe Zufuhr von EPA die Wahrscheinlichkeit eines Herzinfarktes be-
glnstigt, sollte die tagliche Dosis der EPA begrenzt gehalten werden (DACH, Re-
ferenzwerte der Nahrstoffzufuhr, 2000, S. 48).
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5.2 Medikamentdse Behandlung und ihre Wirkungsweisen

Dieses Kapitel unterstreicht die Hypothesen Uber den Zusammenhang zwischen
den entzindlichen Reaktionen und der Eikosanoidsynthese. In der medikamentd-
sen Therapie bei cP werden drei Hauptgruppen unterschieden. Zwei Gruppen sind
aus ernahrungswissenschaftlicher Sicht von Bedeutung, die im folgenden Kapitel

genauer beschrieben werden.

Glukokortikoide
Glukokortikoide sind natlrliche Hormone, die in der Nebennierenrinde produziert

werden. Sie wirken sehr schnell entzindungshemmend und schmerzstillend. Ihre
entzindungshemmende Wirkung ist u. a. durch die Hemmung von Thromboxan A
und Prostaglandin E, zurlickzuflihren. Der wichtigste Vertreter der Glukokortikoide
ist Kortisol (vgl. Ganten et al., 2003, S. 239).

Nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR)
Die Gruppe der nichtsteriodalen Antirheumatika setzt sich chemisch nur aus teil-

weise verwandten Substanzen mit sehr schnell entzindungshemmenden und
schmerzstillenden Eigenschaften zusammen. Eine Untergruppe der NSAR hemmt
dabei die Funktionen der Prostaglandine. Eine weitere Form der nichtsteriodalen
Antirheumatika sind die COX-,-Hemmer. Sie unterdriicken gezielt das Enzym
COX-,, welches fir die Cyclooxygenase der AA verantwortlich ist. Dadurch wird
die Produktion der Prostaglandine 2 und Leukotriene B4 gesenkt und ein Abklin-
gen der Entzindung tritt ein. Die Wirkung dieser Medikamente lasst schlussfol-
gern, dass eine Therapie mit w-3-FS zum gleichen Ergebnis fiihren kann. Wie im
Kapitel 4.2 beschrieben ist, hemmen w-3-FS ebenfalls die Synthese von Eicosa-
noiden aus der AA (vgl. Ganten et al., 2003, S. 238).

Basistherapeutika (DMARD)

Diese Antirheumatika sind in ihrer Wirkung sehr langsam und kénnen zu einer

teilweisen oder vollstdndigen Rickbildung der Entziindung fihren aber eine Hei-
lung kdnnen sie nicht erreichen. Der Wirkungseintritt ist erst nach Wochen oder
Monaten zu beobachten und die Einnahmedauer liegt durchschnittlich bei zwei
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Jahren. Der Begriff Basistherapie ist irrefiihrend, da die Medikamente nicht die Ur-
sache der Entziindung beheben kénnen (vgl. Ganten et al., 2003, S. 238).
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6. Evidenzbasierte Medizin

Der Begriff der ,Evidenzbasierten Medizin“ (EbM) stammt aus dem Englischen (e-
vidence-based medicine) und bedeutet ,Nachweisbasierte Medizin“. ,EbM ist der
gewissenhafte, ausdrlckliche und vernlnftige Gebrauch der gegenwartig besten
externen, wissenschaftlichen Evidenz fir Entscheidungen in der medizinischen
Versorgung individueller Patienten. Die Praxis der EbM bedeutet die Integration
individueller klinischer Expertise mit der bestmdéglichen externen Evidenz aus sys-
tematischer Forschung.” (vgl.http://www.ebm-netzwerk.de/ grundla-

gen/grundlagen/definitionen, 02.07.2006)

EbM-Verfahren in flinf Schritten:

a) Die Frage: Es wird eine Frage aus dem Problem des Patienten formuliert.

b) Die Suche: Nun erfolgt eine Suche nach der besten verfligbaren Evidenz (Da-
tenbanken und Fachzeitschriften).

c) Die Uberpriifung der gefundenen Antworten: Die klinische Relevanz und die
Anwendbarkeit der externen Evidenz sollen Gberprift werden.

d) Die Uberpriifung der Anwendbarkeit: Danach wird geklart, ob sich die gefunde-
ne Evidenz und die arztliche Erfahrung auf das jeweilige Problem anwenden
lassen und ob der Patient damit einverstanden ist.

e) Die Evaluation: Zuletzt sollte eine kritische Evaluation der eigenen Leistung ein-
setzen (,Hat meine Empfehlung dem Patienten genutzt oder geschadet?*) (vgl.
http://www.medizinalrat.de/Eb_Medicine/EbM_-_ Theorie_und_Handwerkszeu
/ebm_-_theorie_und_handwerkszeu1.html, 02.07.2006).
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Tab. 6: Bewertung der wissenschaftlichen Literatur durch ihre Aussagkraft nach Evidenz-

klassen und Empfehlungsklassen (vgl. Kerner et. al., 2002, S. 11)

Evidenz- Evidenzeinteilung nach Art der Studien Empfehlungs-
klasse grad
Mehrere Metaanalysierte, randomisierte, kon-
la trollierte Studien in systematischen Uber- A
sichtsarbeiten aus klinischer
Ib Mindestens eine radomisierte, kontrollierte Sicht erstrangig
Studie
lla Mindestens eine gut geplante, kontrollierte,
nicht randomisierte Studie
Mindestens eine gut geplante, nicht randomi-
. . . , B
b sierte, nicht kontrollierte, experimentelle Stu- o
die, z.B. Reihenuntersuchungen, Kohortenstu- A_US kllnls.cher
. Sicht zweitran-
die .
gig
Eine gut geplante, nicht experimentelle, de-
]| skriptive Studie, z. B. Vergleichsstudie, Korre-
lationsstudien und Fall- Kontrollstudien
Nicht evidenzbasierte Expertenmeinung, Be- C
v richte der Expertenausschiisse und/oder klini- Aus Klinischer
sche Erfahrungen anerkannter Autoritaten Sicht drittrangig

Nach diesem Schema haben Studien mit der Evidenzklasse la die hochste Aus-

sagekraft und Studien mit der Evidenzklasse IV die geringste in der Wissenschaft.
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7. Beurteilung von funf Studien

In den vorangegangenen Kapiteln ist Uber die chronische Polyarthritis und w-3-
Fettsduren sowie deren Zusammenhange erlautert worden. Nun werden finf Stu-
dien vorgestellt, die sich mit dem Einfluss von w-3-Fettsdauren auf die chronische
Polyarthritis beschaftigen. Die Studien werden einzeln vorgestellt, indem der Auf-
bau und die Ergebnisse kurz beschrieben werden. AnschlieBend wird die Aussa-
gekraft der einzelnen Studien durch die Einteilung in die Evidenzklassen jeweils

beurteilt und die Studien insgesamt kritisch hinterfragt.

Alle Teilnehmer dieser Studien hatten eine klassische cP nach den Kriterien der
ARA und befanden sich in einer entztindlichen Phase, d. h. dass sie mindestens
tber drei Monate im Voraus hinweg einen Schub hatten und eine stabile Medika-

mentenkonzentration einnahmen.

7.1 Studie von Adam et al. (Deutschland, 2002)
»Anti-inflammatory effects of a low arachidonic acid diet and fish oil in pa-
tients with rheumatoid arthritis”

Das Ziel dieser Studie ist es herauszubekommen, ob die zuséatzliche Aufnahme
von w-3 FS einerseits einen positiven Einfluss auf die cP ohne Veranderung der

Erndhrung und zum anderen durch eine arachidonsaurearme Erndhrung hat.

7.1.1 Studienaufbau

Es handelt es sich um eine randomisierte, placebokontrollierte, crossover Studie,
an der insgesamt 60 Probanden (56 Frauen und 4 Manner) teilgenommen haben.
Zu Beginn der Studie wurden die Probanden in zwei Gruppen eingeteilt (Gruppe A
und Gruppe B). Wahrend die 30 Probanden der Gruppe A ihre Erndhrung (wes-
tern diet bzw. Normale Kost) wie bisher weiterfihrten, haben die 30 Probanden
der Gruppe B eine arachidonsaurearme Diat durchgefliihrt. Dies bedeutete, dass
die Probanden der Gruppe B weniger als 90 mg AA pro Tag mit der Nahrung auf-
nehmen durften. Zur Uberpriifung des Essverhaltens mussten die Probanden re-
gelmaBig Ernadhrungsprotokolle ausfillen. Gruppe A und B wurden nochmals in
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sich geteilt, so dass jeweils eine Studien- und eine Placebogruppe gebildet wur-
den. Die Probanden der Studiengruppen nahmen Fischélkapseln und die Proban-
den der Placebogruppen Speisedlkapseln zu sich. Dabei lag die tagliche Dosis bei
30 mg/kg Koérpergewicht. Diese erste Studienphase erstreckte sich Gber drei Mo-
nate. Darauf folgend nahmen alle Teilnehmer zwei Monate keine Préparate zu
sich. AnschlieBend wurden die Studien- und Placebogruppe innerhalb der Grup-
pen A und B gewechselt. An den Probanden, die vorher die Fischdlkapseln ein-
nahmen wurden nun die Placebos verabreicht und anders herum. Diese dritte
Phase erstreckte sich ebenfalls Gber drei Monate. Daraus resultiert eine Studien-
dauer von acht Monaten (siehe Abb. 14). Wahrend der Studie wurden monatlich
unterschiedliche Blutwerte der Probanden ermittelt (Eicosanoide, verschiedene
Fettsduren und Rheumafaktoren). Zusatzlich wurden die Probanden Uber ihr ge-
sundheitliches Befinden (Gelenkschmerzen, geschwollene Gelenke und Morgen-
steifigkeit) befragt.

1. Phase 2. Phase 3. Phase
Fischélkapseln Fischélkapseln
Crossover
Normale Kost
Speisedlkapseln Speisedlkapseln
Fischélkapseln Fischélkapseln
Crossover
Arachidonsaurearme Diat
Speisedlkapseln Speisedlkapseln
3 Monate 2 Monate 3 Monate g

Abb. 14: Vereinfachte Ubersicht der Studienphasen (vgl. Adam et al., 2003, S. 29)
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7.1.2Ergebnisse

In beiden Gruppen sind nach Beendigung der Studie positive Effekte auf den ge-
sundheitlichen Zustand der Probanden zu beobachten. Gruppe A sowie Gruppe B
haben im Verlauf der acht Monate Fischdlkapseln erhalten. Die prozentualen, all-

gemeinen Reduktionen sind in der folgenden Tabelle dargestellt.

Tab. 7: Prozentuale Veranderungen nach drei Monaten (vgl. Adam et al., 2003, S. 27)

Arachidc:(nosséiurearme Normale Kost
Schmerzende Gelenke 28 % 11 %
Geschwollene Gelenke 34 % 22 %
Leukotriene B4 34 % 8 %
Thromboxan B2 15 % 10 %

In der Gruppe mit der arachidonsdurearmen Diat und der anfanglichen Placebo-
aufnahme sind aber schon in den ersten drei Monaten positive Ergebnisse deut-
lich. Bei diesen Probanden reduzierte sich die Anzahl der schmerzenden und ge-
schwollenen Gelenke schon in der ersten Phase. 14 % dieser Gruppe konnten in
diesem Studienabschnitt Verbesserungen feststellen. Positive Veranderungen wa-
ren aber auch bei 17 % der Probanden in der Gruppe die die normale Kost ein-
nahmen wahrend der zusatzlichen Zufuhr von Fischélkapseln zu erkennen. Der
maximale Erfolg befand sich aber bei den Probanden, die eine arachidonsaurear-
me Diat durchfihrten und in der dritten Studienabschnittsphase Fischdlkapseln
einnahmen. 37 % der Probanden konnten eine in diesem Studienabschnitt eine
Verbesserung der Schmerzen und der Anzahl der geschwollenen Gelenke fest-
stellen.

Bei einigen Probanden aus der Studiengruppe konnte sogar wahrend der Unter-
suchungsdauer die Dosis der Medikamente gegen Rheuma verringert werden.

7.1.3 Beurteilung
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Diese Studie ist nach der evidenzbasierten Medizin in die Evidenzklasse |b einzu-
teilen. Aufgrund der Vielseitigkeit, der genauen Kontrolle durch Ernahrungsproto-
kolle, der umfangreichen Auswertung der klinischen Faktoren und der guten Um-
setzbarkeit der Diat erhalt die Studie den Empfehlungsgrad A. Wahrend der Stu-
dienzeit wurden Probanden von der Studie ausgeschlossen, da sie entweder ihre
Ernahrungsprotokolle nicht sorgféaltig genug geflhrt haben oder sie sich nicht an
die angeordnete eingeteilte Diat gehalten haben. Adam et al. haben bei einigen
Probanden die Medikamentendosis verringern kdnnen. Leider wurde in der Studie
nicht aufgefihrt um wie viele Personen es sich dabei handelte.

7.2 Studie von Berbert et al. (Brasilien, 2004)
»Supplementation of fish oil and olive oil in patients with rheumatoid arthri-

tis

Das Ziel von Berbert et al. war es herauszubekommen, ob Fischélkapseln in Ver-
bindung mit Olivendl einen positiveren Einfluss auf cP haben, als die alleinige Zu-
fuhr oder gar keine Aufnahme von Fischélkapseln.

7.2.1 Studienaufbau

Bei dieser Studie handelte es sich um eine randomisierte placebokontrollierte Stu-
die an der 43 Menschen mit cP (34 Frauen und 9 Manner) teilnahmen. Zu Beginn
der Studie gab es keine hervorragenden Unterschiede im Krankheitsbild der ein-
zelnen Teilnehmer. Die Probanden wurden in drei Gruppen eingeteilt, in die Pla-
cebogruppe mit Sojadl (G1), die Fischdlgruppe (3 g/Tag) (G2) und die Fischél- (3
g/Tag) und Olivendlgruppe (9,5 ml/Tag) (G3). Eine Fischélkapsel bestand in dieser
Studie aus 90 mg EPA und 60 mg DHA. Den Probanden wurden zwei Fischdlkap-
seln pro Tag verabreicht. Das Olivendl wurde, abgefiillt in Plastikflaschen, den
Probanden der Gruppe 3 mitgegeben, damit sie sich damit ihre Speisen zu Hause
zubereiten konnten. Fir die Evaluation wurden zu Beginn der Studie, nach drei
Monaten und am Ende der Studie klinische Parameter gemessen. Dabei flllten
die Probanden Protokolle Uber bestimmte Parameter aus. Als Vorlage diente eine

Flnf-Punkte-Skala: null = ohne Beschwerden, eins = leichte Beschwerden, zwei =
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maBige Beschwerden, drei = starke Beschwerden und vier = sehr starke Be-

schwerden.

7.2.2 Ergebnisse
Nach der sechsmonatigen Studie ergab sich eine positive Veranderung des

Krankheitsbildes, in den Gruppen 2 und 3 gegenulber der Gruppe 1, in der Dauer
der Morgensteifigkeit, des allgemeinen Befindens, des Schmerzempfindens und
der Funktion der Gelenke. Die Gruppe 3 zeigte darliber hinaus noch eine erhebli-

che Verbesserung, gegenlber der Gruppe 2, in der Dauer der Morgensteifigkeit.

Ebenso wies die Gruppe 3 die gréBte Senkung des Rheumafaktors auf. Das Ziel

die Dosis der Medikamente zu senken wurde nicht erreicht.

Tab. 8: Verdnderungen des Krankheitsbildes (vgl. Berbert et al.,2005, S. 133f)

Gruppe Start 3 Monate 6 Monate
G1 38 £42 46 t 47 51 £50
Morgensteifigkeit in
Minuten G2 44 + 68 21 £49 518
G3 60 £ 65 20 £39 11 £26
G1 1,77+£0,93 | 1,77 £1,17 | 1,85+ 1,21
Schmerzempfinden G2 2,31+£0,86 | 1,46 +0,66 | 1,23 +0,83
G3 2,18+0,73 | 1,00 +0,71 | 0,53 +£0,80
G1 1,25+0,75 | 1,42+0,67 | 1,31 £0,95
Allgemeines Befinden G2 1,54+0,88| 1,62+0,87 | 1,23+£0,60
G3 1,82+0,53 | 1,12+0,60 | 0,88 £0,70
G1 1,85+0,80 | 2,00 £1,08 | 2,00 £ 0,91
Funktion der Gelenke G2 254 +0,78 | 2,23+1,01 | 2,15+1,07
G3 265+122|253+1,28 | 2,00+1,28
G1 206 +189 | 176 £+166 | 205178
Rheumafaktoren G2 243 +343 | 246 £352 | 201 £295
G3 302 +321 | 268 +329 | 208 £298

7.2.3Beurteilung
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Nach dem Schema der evidenzbasierten Medizin ist diese Studie in die Evidenz-
klasse Ib einzuteilen. Da diese Studie nur wenige Parameter beriicksichtigte, z. B.
wurden nicht die Veranderungen von Arachidonsaure- oder Eicosapentaensdure-
konzentrationen betrachtet, ist diese Studie aus klinischer Sicht eher zweitrangig
und wird daraufhin in den Empfehlungsgrad B eingeteilt. Die Hauptséchliche Aus-
wertung der Studie wurde durch die Teilnehmer selbst durchgefiihrt. Sie bestimm-
ten aufgrund ihres persénlichen subjektivem Empfinden Uber das Ausmaf des Er-
folges oder Misserfolges. Die einzigen objektiv zu bestimmenden signifikanten po-
sitiven Effekte sind die messbare Morgensteifigkeit und die Rheumafaktoren. Das
Schmerzempfinden kann sich bei Menschen immer wieder andern und ist somit
nicht 100%ig reprasentativ. Berbert et al. gehen ebenfalls nicht auf das Ernah-
rungsverhalten der Teilnehmer ein. Trotzdem haben sie mit dieser Studie positive

Ergebnisse erzielen kénnen.

7.3 Studie von Cleland et al. (Australien, 2003)
,»A Biomarker of n-3 Compliance in Patients Taking Fish Oil for Rheumatoid
Arthritis“

Cleland et al. hatten das Ziel die EPA im Blut, durch den gezielten Einsatz von w-
3-FS, zu erhdhen und die Symptome zu lindern.

7.3.1 Studienaufbau

Bei dieser Studie handelte es sich um eine kontrollierte und experimentelle Studie
an der 64 Menschen mit cP teilnahmen. Die Probanden wurden Uber arachidon-
saurearme- und eicosapentaensaurereiche Lebensmittel unterrichtet und beka-
men eine entsprechende Checkliste ausgehandigt die bei der taglichen Lebensmit-
telauswahl behilflich sein sollte. Uber einen Zeitraum von 12 Monaten sollten sich
die Teilnehmer arachidonsaurearm und eicosapentaensaurereich ernahren. Zu-
satzlich wurde ihnen taglich 20 ml Dorschleberdl verabreicht. Das Dorschleberdl
enthielt u. a. 10 % EPA und 10 % DHA. Die 20 ml Dorschleberdl wurden in Kom-
bination mit 30 ml Saft schlickchenweise taglich eingenommen. Um eine Veran-

derung festzustellen wurden den Teilnehmern alle drei Monate Blut abgenommen
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7.3.2 Ergebnisse

Nach sechs Monaten war nur eine geringe Veranderung der Eicosapentaensaure-
konzentration im Blut festzustellen. Nach 12 Monaten war eine signifikante Erhé-

hung der der EPA zu beobachten.

7.3.3Beurteilung

Diese Studie ist eine gut geplante, experimentelle und kontrollierte Studie und fallt
daher in die Evidenzklasse lla. Bei der Durchflihrung taglich 20 ml Dorschleberdl
zu trinken scheiterten schon einige Probanden wahrend der Studienzeit und durf-
ten auf Fischélkapseln (1-2/Tag) umsteigen. Im Endeffekt nahmen nur noch 30
von 64 Probanden das Dorschlebergetrank zu sich. Daher ist eine dauerhafte The-
rapie mit Dorschleberél sehr schwer umsetzbar. Ein starker Kritikpunkt liegt in der
Beschreibung der Ergebnisse dieser Studie. Teilgenommen haben 64 Probanden.
Bei der Auffihrung der Ergebnisse werden aber unterschiedliche und wider-
sprichliche Anzahlen von Probanden dargestellt. Z. B. wurden in einem Ergebnis
nur drei Teilnehmer aufgefihrt. Somit wurden in dem Kapitel Ergebnisse flr diese
Studie nur die eindeutigsten Ergebnisse dargestellt. Ein weiterer Kritikpunkt ist die
fehlende Kontrolle des Essverhaltens der Probanden. Sie wurden zwar unterrich-
tet aber nicht kontrolliert. Cleland et al. haben diese Studie ungentigend und un-
verstandlich beschrieben, so dass nicht vollstdndig die Durchflihrung und Auswer-
tung nachvollzogen werden konnte. Aus diesem Grund kann auch kein Empfeh-

lungsgrad gegeben werden.

7.4 Studie von Sundrarjun et al. (Thailand, 2004)
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»Effects of n-3 Fatty Acids on Serum Interleukin-6, Tumor Necrosis Factor-a
and Soluble Tumor Necrosis Factor Receptor p55 in Active Rheumatoid Ar-
thritis”

Das Ziel diese Studie ist war es zu Uberprifen, ob w-3-Fettsduren einen Einfluss
auf die entziindungsférdernden Zytokine haben. Die zu beantwortende Frage in
dieser Studie war, ob w-3-Fettsduren eine Reduktion von Zytokinen bewirken

kdnnen.

7.4 .1 Studienaufbau

Es handelte sich um eine randomisierte, placebokontrollierte, doppelblind Studie
an der 66 Menschen teilnahmen. Die Probanden wurden zuféllig in drei Gruppen
eingeteilt. Entweder in die Kontrollgruppe, Studiengruppe oder in die Placebo-
gruppe. Die Studiengruppe und die Placebogruppe bekamen zu Beginn der Studie
eine Erndhrungsberatung, in der sie Uber arachidonsdurearme und —reiche Le-
bensmittel aufgeklart wurden. Diese beiden Gruppen hielten tber die Studiendau-
er (24 Wochen) eine arachidonsaurearme Diat (weniger als 12,5g/Tag) ein. Zur
besseren Anwendung wurden den Probanden 20 arachidonarme Rezepte ausge-
handigt. Kontrolliert wurde dies Uber die regelméaBige Fihrung von Erndhrungspro-
tokollen. Die Studie wurde in drei Phasen eingeteilt:

a) 0.-6. Woche = Diatphase,

b) 7.-18. Woche = Behandlungsphase mit Fischdlkapseln oder Placebos und

c) 19.-24. Woche = Kontrollphase ohne Fischdlkapseln und Placebos.

Waéhrend der Behandlungsphase haben die Probanden der Studiengruppe taglich
vier Kapseln Fischdl zu sich genommen. Das entsprach einer Menge an w-3-
Fettsduren von 3,36g/Tag. Eine Fischdlkapsel enthielt 470 mg EPA und 370mg
DHA. Dabei wurde ein Ethylesther von w-3-Fettsduren verwendet. Klinische Pa-
rameter wurden zu Beginn der Studie, nach sechs Wochen, nach 18 Wochen und
am Ende der Studie aufgezeichnet. Die Probanden nach ihrem persénlichen Emp-
finden befragt und zusatzlich wurden ihre Blutwerte kontrolliert um die Zytokinen-

konzentrationen zu verfolgen.

7.4.2 Ergebnisse
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Nach der Behandlungsphase zeigte die Studiengruppe signifikante Reduktionen
bei Linolsaure und TNF-R p55€. Die Konzentrationen von EPA und DHA wurden
erhoht.

Eine Reduzierung von Interleukin-6 und TNF-a® zeigten die Studiengruppe und
die Placebogruppe nach der Kontrollphase. Eine weitere Minderung von CRP und
TNF-R p55 konnte nur in der Studiengruppe, am Ende der Studie, aufgezeichnet
werden. Dennoch konnten keine reprasentativen Unterschiede zwischen der Pla-
cebogruppe und der Studiengruppe festgestellt werden. Auch die Probanden

konnten nur wenige Veranderungen an ihren Krankheitsverlauf bemerken.

7.4.3 Beurteilung

Sundrarjun et al. haben eine randomisierte, kontrollierte und doppelblind Studie
durchgefiihrt. Dadurch wird diese Studie in die Evidenzklasse Ib eingeteilt.
Sundrarjun et al. haben sich ein positiveres Ergebnis gewlinscht und fiihren, das
aus ihrer Sicht schlechtes Ergebnis, auf das Ethylester von w-3-Fettsduren in den
Fischélkapseln zurlck. Leider wurde nicht beschrieben welches Praparat und wel-
che Konzentration des Praparates die Placebogruppe bekommen hat. Positiv zu
bewerten ist die stetige Kontrolle durch Erndhrungsberater und Erndhrungsproto-
kollen. Aufgrund dieser Faktoren ist diese Studie aus klinischer Sicht eher zweit-
rangig und enthalt somit den Empfehlungsgrad B. Das Ziel dieser Studie war zwar
nicht erreicht worden dennoch wurde gezeigt, dass eine arachidonsaurearme Diat
alleine einen reduzierenden Einfluss auf einige entztindungsférdernde Faktoren
hat.

7.5 Studie von Remans et al. (Niederlande, 2004)
»Nutrient supplementation with polyunsaturated fatty acids and micronutri-
ents in rheumatoid arthritis: clinical and biochemical effects*

Als Hauptziel dieser Studie nahm sich Remans vor, die Anzahl und die Schwel-
lung der betroffenen Gelenke, in einem Zeitraum von vier Monaten, zu senken.
7.5.1 Studienaufbau
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Bei dieser Studie handelt es sich um eine randomisierte, placebokontrollierte,
doppelblind Studie an der 66 Menschen teilgenommen haben. Die 66 Probanden
wurden zu Beginn der Studie nach dem Zufallsprinzip in zwei Gruppen eingeteilt.
In die Placebogruppe und die Studiengruppe. Dies geschah Uber die Verteilung
eines Getrénkes am ersten Studientag. Die Arzte haben hierfiir eine spezielle, ext-
ra angefertigte Flissigkeit hergestellt. Dieses Getrank wurde in 200 ml abgefllten
Tetrapacks verabreicht. Die FlUssigkeit fir die Studiengruppe enthielt 1400 mg
EPA, 211 mg DHA, 37,5 mg Vitamin E und 150 mg Vitamin C. Weitere Inhalststof-
fe waren unter anderem Kohlenhydrate, Proteine, w-6-Fettsduren (Linolsaure 440
mg), Kalzium, Phosphor, Magnesium, Vitamin A, Folsaure, Selen und Eisen. Das
Placebogetrank wurde auf reiner Wasserbasis, dem Ernahrungsgetrank, in Ge-
schmack, Geruch und Farbe identisch zubereitet. Die Tetrapacks wurden mit Zif-
fern versehen. Zu Beginn des Versuches nahmen sich die Probanden zuféllig ein
Tetrapack, die Ziffer des Getrénkes bestimmte von nun an die Gruppenzugehoérig-
keit des Probanden. Die Aufnahme des Praparates fand taglich unter arztlicher
Aufsicht statt. Des Weiteren mussten die Probanden versichern sich wie gewohnt

zu ernahren.

7.5.2 Ergebnisse

Das Ziel die Anzahl der geschwollenen Gelenke zu senken wurde in dieser Studie
nicht erreicht. Remans et al. konnten keine signifikanten Veranderungen feststel-
len. Auch Verbesserungen des Krankheitsbildes konnten nicht eindeutig bewiesen
werden. Dennoch zeigte die Studie einen leichten aber nicht ausschlaggebenden
Einfluss auf das Verhalten der EPA und der AA im Serum auf.

Placebogruppe Studiengruppe
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Abb. 15: Veranderungen der Fettsdurenin  Abb. 16: Verdnderungen der Fettsduren in
der Placebogruppe der Studiengruppe
(vgl. Remans et al., 2004, S. 843) (vgl. Remans et al., 2004, S.843)

7.5.3 Beurteilung

Diese Studie ist nach der evidenzbasierten Medizin in die Evidenzklasse Ib und in
den Empfehlungsgrad B einzuteilen. Die Probanden mussten zwar versichern,
dass sie ihre Erndhrungsgewohnheiten beibehalten aber es wurde nicht, durch
Erndhrungsprotokolle geprift. Eine Erhebung der generellen Ernahrungsgewohn-
heiten fand zu keinem Zeitpunkt statt. Dadurch konnte nicht gesagt werden ob sie
die Mindestzufuhr an w-3-Fettsauren taglich zu sich nahmen. Das negative Er-
gebnis dieser Studie kann zum einem an der, im Verhaltnis zu anderen Studien,
kurzen Dauer liegen. Wahrscheinlicher ist aber, dass die Dosis an w-3-Fettsauren
in der FlUssigkeit viel zu gering war. Trotz der Geringen Menge EPA und DHA wa-

ren leichte Veranderungen im Serum zu erkennen.

7.6 Diskussion

In dem vorangegangenen Kapitel wurden funf Studien vorgestellt, die zur Klarung
beitragen sollen ob w-3-Fettsauren einen Einfluss auf die Erkrankung chronische
Polyarthritis haben. Im folgenden Kapitel werden die einzelnen Ergebnisse mitein-
ander verglichen und im Anschluss mit dem dargestellten aktuellen Wissenstand
in Zusammenhang gebracht. Empfehlungen flr die zukinftige Vorgehensweise
auf diesem Forschungsgebiet folgen im anschlieBend im Fazit.

Interpretation der Studienergebnisse:
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Eine zusammenfassende Beurteilung der Studienergebnisse erweist sich aufgrund
der unterschiedlichen Durchfiihrungen und Dosierungen der Praparate teilweise
als schwierig (siehe Tab. 9).

In der Studie von Adam et al. ist detailliert zu sehen, dass eine Reduktion der AA
mit der Nahrungsaufnahme zu einem besseren Krankheitsbild flihrt. Die Proban-
den, die sich nach einer arachidonarmen Kost erndhrten und zusétzlich Fischdl-
kapseln einnahmen, unterlagen nicht mehr in dem Ausmaf der Beschwerden wie
zu Beginn der Studie, so dass einige Probanden noch wahrend der Untersu-
chungszeit ihre Dosis der Medikamente reduzieren konnten. Da auch die Teil-
nehmer der Kontrollgruppe, die ihre Erndhrung nicht umgestellt haben, zeitweise
Fischolpraparate einnahmen ist das Ergebnis, dass eine arachidonsaurearme
Kost einen positiveren Effekt auf die chronische Polyarthritis hat als die alleinige
Zufuhr von w-3-Fettsduren, bedeutsam dargelegt worden.

Bei der Studie von Berbert et al. wurde ebenfalls ein signifikanter positiver Effekt
von der Wirkung der w-3-Fettsduren auf die chronische Polyarthritis deutlich. Das
Krankheitsbild der Studiengruppen hat sich wahrend der Untersuchungsdauer er-
heblich verbessert als in der Kontrollgruppe. Die Medikamentendosierung konnte
aber nicht gesenkt werden, was daraus schlieBen I&sst, dass die alleinige Zufuhr
von w-3-Fettsduren nicht ausreichend ist, um die entzindliche Reaktion zum Ab-
klingen zu bringen und nur unterstitzend wirkt. Aufgrund der geringen Berticksich-
tigung von diatetischen MaBnahmen ist diese Studie ein guter Vergleich zu der
Studie nach Adam et al und unterstreicht, dass die Kombination der arachidonsau-
rereduzierten Kost und die zusatzliche Aufnahme von w-3-Fettsduren einen gro-
Beren Effekt hat als die alleinige Zufuhr von Fischélpraparaten.

Die Studie von Cleland et al. ist sehr irrefihrend beschrieben worden, wodurch
kein Ergebnis interpretiert werden kann. Die Angaben Uber die Anzahl der Pro-
banden sind sehr stark schwankend und weder bei der Durchfihrung noch bei der
Auswertung nachvollziehbar.

Sundrarjun et al. und Remans et al. konnten keine signifikanten Veranderungen
des Krankheitsbildes und im Blut zwischen den Kontroll- und Studiengruppen be-
weisen. In der Studie von Sundrarjun et al. sind zwar positive Veranderungen von
TNF-R p55, EPA und DHA zu sehen, dennoch sind sie so gering, dass sie keine
Aussagekraft haben. Die Verantwortlichen flhren dies auf das verwendete Ethy-

lesther von w-3-Fettsduren zurick, womit die geringen Veranderungen eventuell

46



auf die, in der Studiengruppe, durchgeflihrten arachidonsaurearme Kost zurtickzu-
fihren sein kdnnten. Hingegen haben Remans et al. eine viel zu geringe Dosis

von EPA und DHA verwendet um ein aussagekraftiges Ergebnis zu erhalten.
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Tab. 9: Gegenulberstellung der finf Studien

Studie

Probanden

Q-3-FS Zufuhr in
den Studiengruppen

EK

EG

Ergebnisse

Adam et al. (2002)

60

30 mg/kg KG

Ib

A

- signifikante Veranderungen bei der Gabe von
Fischélkapseln im Blut

- positive Verbesserung des Krankheitsbildes
mit Folge der Medikamentenreduktion

Berbert et al. (2004)

43

3 g/Tag

- positive Verbesserung des Krankheitsbildes
- Dauer der Morgensteifigkeit und die Konzent-
ration der Rheumafaktoren wurden gesengt

Cleland et al. (2003)

64

ca. 4 mg/Tag

kein

- nach sechs Monaten geringe Zunahme der
EPA im Blut

- nach 12 Monaten kennzeichnender Anstieg
der EPA im Blut

Sundrarjun et al. (2004)

66

3,36 g/Tag

- Konzentrationserhéhung von EPA und DHA
sowie Reduktion von CRP, TNF-R p55 und Li-
nolsaure in der Studiengruppe

- Senkung von Interleukin-6 und TNF-a in der
Studien- und Placebogruppe

- Veranderungen sind nicht aussagekraftig

Remans et al. (2004)

66

1611mg/Tag

- leichte aber nicht ausschlaggebende Redu-
zierung der Arachidonsaurekonzentration im
Blut

- geringer und ebenfalls nicht signifikanter An-
stieg von EPA- und DHAkonzentration

EK = Evidenzklasse
EG = Empfehlungsgrad




8. Fazit

Die hier vorliegende Auswertung der Studien hat ergeben, dass eine arachidon-
saurearme Diat bzw. lakto-vegetable orientierte Kost mit erhdhter Aufnahme von
EPA die Schmerzen der Patienten gelindert hat und darliber hinaus auch die Do-
sis der Medikamenteneinnahmen verringert werden konnte. Weiterhin kann gesagt
werden, dass bei einer Ernahrungstherapie, durch den gezielten Einsatz von einer
arachidonsaurearmen Kost in Verbindung mit der Aufnahme von w-3-
Fettsauren, weniger entztindungsférdernde Mediatoren im Korper gebildet wer-
den, wodurch die bestehenden Entztindungen abklingen und die Beschwerden der
betroffenen Patienten verringert werden.

Ein weiteres Ergebnis der hier vorliegenden Diplomarbeit ist die Wirkungsweise
bestimmter Medikamente auf die Synthese der mehrfach ungsattigten Fettsauren.
Medikamentengruppen, wie z. B. Glukokortikoide und Nicht-steroidale Antirheu-
matika wirken auf die Eikosanoidsynthese, indem sie die Bildung von Eicosanoi-
den aus der AA verhindern oder ihre Produkte inaktivieren. Dies entspricht dem
Wirken der w-3-Fettsduren im menschlichen Koérper, d. h., dass die w-3-
Fettsauren identische Auswirkungen haben kdénnten wie die Medikamente und al-
ternativ eingesetzt werden kénnten. Vor einem alternativen Einsatz der w-3-
Fettsduren zur Medikation muss jedoch geprift werden, ob die dauerhafte Verab-

reichung von w-3-Fettsduren weitere Auswirkungen haben kdnnte.

Es bleiben auch nach der Durchfiihrung vieler Studien noch immer einige Aspekte
ungeklart. Um konkrete Handlungsvorschlage unterbreiten zu kénnen, ist es mei-
nes Erachtens zum Beispiel notwendig, zu Gberprifen, ob die Verabreichung von
w-3-Fettsduren in Form von Fischélkapseln bei den Patienten einen fischigen®
Nachgeschmack verursacht und ob dieser die Lebensqualitat der Patienten u. U.
negativ beeintrachtigt. Dies kénnte beispielsweise durch die Durchflihrung einer
weiteren Studie herausgefunden werden. Ebenfalls kbnnte meiner Meinung nach
Beobachtungsgrundlage einer weiteren Studie die Erndhrungsumstellung nicht nur
auf arachidonsaurearme bzw. lakto-vegetable orientierte Kost, sondern auf vege-
tarische Kost sein. Sehr interessant wére ebenfalls eine weitere Uberpriifung, ob
eine arachidonsaurearme Diat bzw. lakto-vegetable Kost oder mit erhdhter Auf-

nahme von EPA oder auch vegetarische Kost das Auftreten von rheumatischen



Schiben hinauszégern kénnte. Dies wiederum kénnte ein Thema einer weiteren
Diplomarbeit darstellen. Ebenso ist meines Erachtens aus medizinischer Perspek-
tive dringend zu Uberprifen, ob bei der dauerhaften Aufnahme von w-3-Fettsauren
durch Fischélkapseln aufgrund der Dosierungshdéhe das Herzinfarktrisiko fur die
Patienten steigt.
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9. Zusammenfassung / Abstract

Zusammenfassung

Seit Jahren wird von Wissenschaftlern der Einfluss der Erndhrung auf die chroni-
sche Polyarthritis untersucht. In der vorliegenden Arbeit untersuche ich den Effekt
von Omega-3-Fettsduren auf den entzliindlichen Prozess der chronischen Poly-
arthritis. Dies geschieht anhand einer differenzierten Analyse von flnf Studien, die
in den letzten vier Jahren verdffentlicht wurden. Zur Beurteilung der einzelnen Stu-
dien wird unter anderem das Klassifikationsschema der evidenz-basierten Medizin
verwendet, so dass eine Einteilung in Evidenzklassen vorgenommen werden
kann. AbschlieBend erfolgt eine Zusammenfassung der einzelnen Studienergeb-
nisse.

Trotz leicht abweichender Ergebnisse der Studien, zeigt sich, dass Omega-3-
Fettsauren einen lindernden Einfluss auf die chronische Polyarthritis haben. Bei
den meisten Studien verbesserte sich das Krankheitsbild der Probanden und bei
einigen Teilnehmern konnte die Medikamentendosis sogar gesenkt werden.
Demzufolge ist fir Menschen mit chronischer Polyarthritis eine Erndhrungsthera-
pie mit arachidonsaurearmen und eicosapentaensaurereichen Kost empfehlens-
wert.

Trotz der meist einheitlichen Studienergebnisse kann zu diesem Zeitpunkt noch
keine endgultige Aussage Uber die komplexen Zusammenhange zwischen der Er-
nahrung und der chronischen Polyarthritis getatigt werden. Es bleiben viele Fra-
gen offen, die anhand weiterer Studien untersucht werden missen. Die bisherigen
Ergebnisse lassen jedoch positiv in die Zukunft blicken.
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Abstract

For years, scientists have been investigating the impact of nutrition on chronic pol-
yarthrithis. In this thesis, | examine the effects of omega-3-fatty-acids on the in-
flammable process of rheumatoid polyarthritis. This is achieved by a sophisticated
analysis of five studies, which have been published in the past four years. To
evaluate these studies, among other approaches, the classification scheme of evi-
dence based medicine is utilised, in order to classify them into evidence classes.
This thesis is concluded by a summary of the results of each individual study.
Despite slightly deviant outcomes of the studies, it is shown, that omega-3-fatty-
acids have a soothing effect on rheumatoid polyarthritis. Most of the studies show
an improved clinical picture of the subject. For some of the participants, the medi-
cation could even be reduced.

Hence, for people with rhaumatoid polyarthritis, a dietetic treatment with a fare of
low arachidon- and high eicosapentaenacid, is to be suggested.

Despite of mostly similar results of the studies, at this time, a final conclusion can
not be stated on the complex relations between nutrition and rheumatoid pol-
yarthritis. Many unanswered questions remain, which need to be examined in fur-
ther studies. In any case, the present results raise the hope for an abatement of
rheumatoid polyarthitis in the future.
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10. Glossar

Arthrose

Elektrophorese:

Immunglobulin G (IgG):

Immunglobulin A (IgA):

Immunglobulin M (IgM):

Die Arthrose ist eine chronische, schmerzhafte funkti-
onsbehindernde Gelenkveranderung. Im Gegensatz zur
Arthritis sind die Gelenke nicht entziindet, sondern ab-
genutzt. Zu Beginn der Erkrankung ist zunachst nur der
Knorpel betroffen. Nach dessen Abnutzung kommt es
auch zum Abrieb des Knochens (vgl. Thumb et al.,
2001, S. 265).

Untersuchungsmethode, bei welcher die verschiedenen
Proteine ,zur Bestimmung von Rheumafaktoren, sicht-
bar gemacht werden

(vgl. Schidt et al., 2000; S. 19).

IgG bildet den gréBten Teil der Antikdrper. Bei einer
Erstinfektion ist es allerdings erst nach drei Wochen
nachweisbar. Es wird bei wiederholter Infektion aber
sehr schnell und in sehr groBen Mengen
ausgeschittet (vgl. Miiller et al., 1998, S. 73f).

IgA ist spezialisiert auf die Abwehr von Antigenen an
der Oberflache der menschlichen Schleimhaute
(vgl. Maller et al., 1998, S. 73f)

Bei Eindringen von Fremdk&rpern wird als erstes die
Produktion von IgM aktiviert. Es wird auch als
Frihantikérper bezeichnet

(vgl. Mdller et al., 1998, S. 73f).
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Immunglobulin D (IgD):

Immunglobulin E (IgE):

Interleukin (1, 2 und 6):

Latexfixationstest:

Morbus Bechterew:

Tumornekrosefaktor-a:

IgD ist nur in sehr geringen Mengen nachweisbar. Die
genauen Funktionen und die Bedeutung sind bisher
nicht bekannt. Eine Vermutung besteht darin, dass das
IgD bei der Aktivierung der B-Lymphozyten eine Rolle
spielt, da sich das IgD an der Oberflache der
B-Lymphozyten befindet und mit ihnen im Blutstrom
kreist (vgl. Mdiller et al., 1998, S. 73f).

IgE ist spezialisiert gegen die Abwehr von
Wurminfektionen und Allergien
(vgl. Mdller et al., 1998, S. 73f).

siehe Zytokine

Verfahren zur Bestimmung von Rheumafaktoren
(vgl. Netter et al., 1995, S. 166)

Beim Morbus Bechterew betrifft die rheumatische Ent-
zlindung vorwiegend die Wirbelsaule und das Kreuz-
bein-Darmbeingelenk. Bleibt die Erkrankung unbehan-
delt so kann es zu einer vélligen Versteifung der Wir-
belsdule und des Beckens fiihren

(vgl. Schmidt et al., 2000, S. 271).

siehe Zytokine

Tomurnekrosefaktor-Rezeptor p55:

Zytokine:

siehe Zytokine

Zytokine sind hormonéahnliche Signalstoffe, die Zellen
zum Wachstum, zur Reifung, zur Differenzierung und
zur Proliferation anregen. Bei dem entziindlichen Pro-
zess der cP wirken sie proinflammatorisch und bewir-

ken die Wucherung des Synovialgewebes (vgl. Klin-
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ke/Silbernagel, 2000, S. 36f). Die wichtigsten Zytokine
im Entziindungsprozess sind Interleukin 1, 2 und 6 so-
wie Tumornekrosefaktor-a und TNF-R p55. Bei der cP

treten sie in erhdhten Konzentrationen im Blut auf.

55



Literaturverzeichnis

Biicher

BIESALSKI, H. K. et al.: Erndhrungsmedizin, Stuttgart (Thieme), 2004

BIESALSKI, H. K./ GRIMM, P.: Taschenatlas der Erndhrung, Stuttgart (Thieme),
1999

DEUTSCHE GESELLSCHAFT FUR ERNAHRUNG (DGE) et al. (Hrsg.):
Referenzwerte fur die Nahrstoffzufuhr, Frankfurt am Main (Umschau / Braus),
2000

FALLER, A./ SCHUNKE, M./ SCHUNKE G.: Der Kérper des Menschen, Stuttgart
(Thieme), 1999

GANTEN, D./ RUCKPAUL, K.: Mollekularmedizinische Grundlagen von rheumati-
schen Erkrankungen, Berlin (Springer), 2003

HERMANN, K.-G.: Die rheumatoide Arthritis- Entwicklung eines computergestitz-
ten, interaktiven, multimedialen Kompendiums flir den Einsatz in der universitéren
und prostgraduierten Ausbildung, Dissertation, TU Berlin, 2000

NETTER, F. H.: Innere Medizin, Stuttgart (Thieme), 2001

NETTER, F. H/REICHEL W.(Hrsg)/: Farbatlanten der Medizin, Band 8 (Bewe-
gungsapparat Il), Stuttgart (Thieme), 1995

KASPER, H.: Erndhrungsmedizin und Diatetik, Minchen (Urban & Fischer), 2004
KERNER, W. et al.: Definition, Klassifikation und Diagnostik des Diabetes mellitus,

in Scherbaum, W. A., Lauterbach, K. W., Joost, H. G. (Herausg.), Evidenzbasierte
Diabetes Leitlinien DDG, 2001

56



KLINKE R./SILBERNAGEL S. et al.: Lehrbuch der Physiologie, Stuttgart (Thieme),
2000

MULLER, W./ ZEIDLER, H.: Differentialdiagnose rheumatischer Erkrankungen,
Berlin (Springer), 1998

SCHAUDER, P./ OLLENSCHLAGER, G.: Erndhrungsmedizin, Prévention und
Therapie, Minchen (Urban & Fischer), 2003

SCHMIDT, K. L. et al.: Checkliste Rheumatologie, Stuttgart (Thieme), 2000

SINGER, P.: Was sind, wie wirken Omega-3-Fettsauren?, Frankfurt am Main
(Breidenstein), 1994

THUMB, N. et al.: Praktische Rheumatologie, KéIn (Springer), 2001

VERBAND FUR ERNAHRUNG UND DIATETIK (VFED) e. V. et al. (Herausg.):
Praxis der Diatetik und Ernahrungsberatung, Stuttgart (Hippokrates), 2002

WENDLER, J./ Baerwald, C.: Rheuma und Schmerz, Bremen (UNI-MED), 2004

57



Zeitschriften

ADAM, O. et al.: Anti-inflammatory effects of a low arachidonic acid diet and fish
oil in patients with rheumatoid arthritis., in: Rheumatology international 23: S. 27-
36 (2003)

BERBERT, A. A. et al.: Supplementation of fish oil and olive oil in patients with
rheumatoid arthritis., in: Nutrition 21: S. 131-136 (2005)

CLELAND, L. G. et al.: A biomarker of n-3 compliance in patients taking fish oil for
rheumatoid arthritis., in: Lipids 38: S. 419-424 (2003)

REMANS, P. H. J. et al.: Nutrient supplementation with polyunsaturated fatty acids
and micronutrients in rheumatoid arthritis: clinical and biochemical effects, in:
European Journal of Clinical Nutrititon 58: S. 839-845 (2004)

SUNDRARJUN, T. et al.: Effects of n-3 fatty acids on serum interleukin-6, tumour
necrosis factor-alpha and soluble tumour necrosis factor receptor p55 in active

rheumatoid arthritis., in: The Journal of international medical research 32: S. 443-
454 (2004)

58



Internet

DEUTSCHE FORSCHUNGSANSTALT FUR LEBENSMITTEL:
www.sfk-online.net, 11.07.2006

DEUTSCHE SENIORENLIGA E.V.:
http://www.dsl-ernaehrung.de/html/pmEE.html, 14.08.2006

DEUTSCHES NETZWERK EVIDENZBASIERTER MEDIZIN E.V.:
http://www.ebm-netzwerk.de/grundlagen/grundlagen/definitionen, 02.07.2006

MEDIZINALRAT.DE EBM UNIVERSITAT WITTEN / HERDECKE:
http://www.medizinalrat.de/Eb_Medicine/EbM_-_Theorie_und_Handwerkszeu
/ebm_- theorie_und_handwerkszeu1.html, 02.07.2006

59



Abbildungsverzeichnis

Seite

Abb. 1 Rheumaknoten an der Unterarmstreckseite 11
' (vgl. Thumb, 2001, S. 645)

Abb. 2 Stadium 0 des Entziindungsverlaufs (vgl. Netter, 2001, S. 1051) 15
Abb. 3 Stadium 1 des Entziindungsverlaufs (vgl. Netter, 2001, S. 1051) 16
Abb. 4 Stadium 2 des Entziindungsverlaufs (vgl. Netter, 2001, S. 1051) 16
Abb. 5 Stadium 3 des Entziindungsverlaufs (vgl. Netter, 2001, S. 1051) 17

Abb. 6 Stadium 4 des Entziindungsverlaufs (vgl. Netter, 2001, S. 1051) 18

Ulnare Deviation der Fingergrundgelenke der linken Hand

Abb. 7 (Thumb, 2001, S. 645)

19

Schwanenhalsdeformitat der Langsfinger

APD-8 N etter, 2001, S. 1055)

19

Knopflochdeformitat des Zeigefingers in Kombination mit
Abb. 9 Schwanenhalsdeformitat der Gbrigen Langfinger 20
(Netter, 2001, S. 1055)

Aufbau der Omega-3-Fettsauren a-Linolensaure, Eicosapen-
Abb. 10  taensaure und Docosahexaensaure 22
(vgl. Singer,1994, S. 19)

Aufbau der Omega-6-Fettsauren Linolsaure und Arachidonsau-

re (vgl. Singer, 1994, S.19) 22

Abb. 11

Eicosanoidsynthese aus Omega-3- und Omega-6-Fettsduren

Abb. 12 (vgl. Biesalski et al., 1999. S. 103)

23

Zusammenspiel von Arachidonsaure und Eicosapentaensaure
Abb. 13  bei der Eicosanoidsynthese (vgl. http://www.dsl- 26
ernaehrung.de/html/pmEE.html, 14.08.2006)

60



Abb. 14

Abb. 15

Abb. 16

Vereinfachte Ubersicht der Studienphasen
(vgl. Adam et al., 2003, S. 29)

Veranderungen der Fettsauren in der Placebogruppe (vgl. Re-
mans et al., 2004, S. 843)

Veranderungen der Fettsduren in der Studiengruppe
(vgl. Remans et al., 2004, S.843)

36

45

61



Tabellenverzeichnis

Seite

Tab. 1  Haufigkeit rheumatischer Erkrankungen bei verschiedenen 7
Volksgruppen in Abhangigkeit vom Fleischverzehr
(vgl. Schauder, 2003, S. 863)

Tab. 2 Haufigkeitsverteilung der betroffenen Gelenke 14
(vgl. Hermann, 2000, S. 84)

Tab. 3  Wirkungen verschiedener Eicosanoide bezogen auf das Ent- 25
zlindungsgeschehen
(vgl. http://www.acibas.net/omega3/page6.shtml, 9.08.2006)

Tab. 4 Gehalt von Eicosapentaensaure und Docosahexaensaure in 28
ausgewahlten Lebensmitteln
(vgl. www.sfk-online.net, 11.07.2006)

Tab.5 Gehalt an Arachidonsaure und Eicosapentaensaure 30
in ausgewahlten Lebensmittel
(vgl. www.sfk-online.net, 11.07.2006)

Tab. 6 Bewertung der wissenschaftlichen Literatur durch ihre Aussag- 34
kraft nach Evidenzklassen und Empfehlungsklassen (vgl. Ker-
ner et. al., 2002, S. 11)

Tab. 7 Prozentuale Veranderungen nach drei Monaten 37
(vgl. Adam et al., 2003, S. 27)

Tab. 8 Veranderungen des Krankheitsbildes 39
(vgl. Berbert et al.,2005, S. 133f)

Tab.9 Gegenlberstellung der finf Studien 48

62



Eidesstattliche Erklarung

Ich versichere, dass ich die vorliegende Diplomarbeit ohne fremde Hilfe
selbststéndig verfasst und nur die angegebenen Quellen und Hilfsmittel

benutzt habe.
Wortlich oder dem Sinn nach aus anderen Werken enthommenen Stellen

sind unter Angabe der Quelle kenntlich gemacht.

Hamburg, den 17. August 2006

Sabine Hintze

63





