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Omega-3-Fettsäuren gehören zu den mehrfach unge-
sättigten Fettsäuren (polyunsaturated fatty acids,

PUFAs), welche natürlich v. a. in Meerestieren und Pflan-
zen vorkommen. Die bedeutendsten Omega-3-Fettsäuren
(Tab. 1) sind α-Linolensäure (C18:3ω3), Eikosapentaen-
säure (C20:5ω3) und Dokosahexaensäure (C22:6ω3).
Während pflanzliche Öle wie Rapsöl, Leinsamenöl und
Walnußöl bedeutende Mengen an α-Linolensäure enthal-
ten, finden sich die längerkettigen Omega-3-Fettsäuren
Eikosapentaensäure und Dokosahexaensäure v. a. in fett-
reichen Kaltwasserfischen wie Hering, Lachs, Makrelen,
Thunfisch und Sardinen. Durch Kettenverlängerung und
Desaturierung können Eikosapentaensäure und Dokosa-
hexaensäure aus α-Linolensäure synthetisiert werden. Da
dieser Mechanismus im menschlichen Körper jedoch nicht
effizient abläuft, sind die drei genannten Fettsäuren für den
Menschen essentiell und müssen daher mit der Nahrung
zugeführt werden. Weiterhin essentiell sind die Omega-6-
Fettsäuren Linolsäure (C18:2ω6) und Arachidonsäure
(C20:4ω6), wohingegen Omega-9-Fettsäuren, wie etwa
die Ölsäure (C18:1ω9), vom menschlichen Organismus
synthetisiert werden können.

Funktionen und Wirkungsweise von
Omega-3-Fettsäuren

Omega-3-Fettsäuren erfüllen im Körper eine Reihe von
wichtigen Funktionen. Als Bestandteile der Membran-
phospholipide beeinflussen sie die Membranfluidität und
damit auch die Bindungsfähigkeit und Wirksamkeit von
Zytokinen. Weiters sind Omega-3-Fettsäuren Vorstufe für
die Eikosanoid-Synthese. Da eine Interkonversion von
Omega-3- in Omega-6-Fettsäuren im menschlichen Orga-
nismus nicht möglich ist, determiniert die Fettsäure-
zusammensetzung in der Nahrung das Fettsäuremuster in
den Membranen.

Eikosanoide sind eine Gruppe von lokalen Mediatoren,
welche die Intensität und die Dauer von Entzündungs-
prozessen modulieren. Sie werden aus den PUFAs mit 20
Kohlenstoffatomen, Arachidonsäure (C20:4ω6), deren Vor-
stufe Dihomo-α-Linolensäure (C20:3ω6) und Eikosapen-
taensäure (C20:5ω3), gebildet. Unter Einwirkung der
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Währinger Gürtel 18–20; E-Mail: kurt.widhalm@akh-wien.ac.at

Cyclooxygenase entstehen aus den genannten Fettsäuren
Prostaglandine und Thromboxane, während die Lipoxy-
genase an der Bildung von Leukotrienen beteiligt ist. In
Abhängigkeit von ihrem Bildungsort besitzen Eikosanoide
vielfältige, gewebsspezifische Wirkungen. Dabei unter-
scheiden sich die Eikosanoide der Omega-6- und Omega-3-
Familie beträchtlich in ihrer biologischen Aktivität. So
weist das aus Eikosapentaensäure gebildete Leukotrien B5
(LTB5) in vitro nur etwa 10 % der biologischen Aktivität
von LTB4 auf, welches aus Arachidonsäure synthetisiert
wird [2]. Ganz allgemein wirken die Arachidonsäure-
derivate (z. B. Prostaglandin E2 [PGE2] und LTB4) stärker
proinflammatorisch als PGE3 und LTB5, welche aus Eikosa-
pentaensäure gebildet werden (für umfassende Über-
sichtsarbeiten siehe [3, 4]).

Bei der üblichen westlichen Ernährungsweise mit einer
Zufuhr von Omega-6- und Omega-3-Fettsäuren im Verhält-
nis von ≈15 : 1 [5] dominiert in den Membranphospholi-
piden Arachidonsäure und damit die Synthese von potent
proinflammatorisch wirksamen Eikosanoiden. Werden
über die Ernährung vermehrt Omega-3-Fettsäuren aufge-
nommen, kommt es zu einer Konkurrenzsituation zwi-
schen den beiden Fettsäurefamilien. Die höhere Affinität

Die Bedeutung von Omega-3-Fettsäuren bei
rheumatoider Arthritis

B. Pichler, K. Widhalm

Im Laufe der vergangenen zwanzig Jahre wurde der Einfluß von Omega-3-Fettsäuren auf entzündliche sowie Autoimmunerkrankungen wie
Atherosklerose, rheumatoide Arthritis, Asthma und Psoriasis intensiv erforscht. Während positive Effekte dieser Fettsäurefamilie in der Sekundärprävention
von koronarer Herzkrankheit mittlerweile als gesichert gelten [1], ist deren Bedeutung in der Therapie anderer entzündlicher Erkrankungen, wie etwa
rheumatoider Arthritis, weit weniger schlüssig. Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, eine prägnante Übersicht über den derzeitigen Wissensstand
bezüglich der Bedeutung von Omega-3-Fettsäuren in der Therapie von rheumatoider Arthritis zu geben. Grundlagen zu Chemie und Wirkungsweise
von Omega-3-Fettsäuren sowie Implikationen für die Praxis werden beschrieben.

Schlüsselwörter: Omega-3-Fettsäuren, rheumatoide Arthritis, Eikosapentaensäure, Dokosahexaensäure, α-Linolensäure, Ernährung

The Importance of Omega-3 Fatty Acids in Rheumatoid Arthritis: The effects of Omega-3 fatty acids in inflammatory and autoimmune diseases such
as atherosclerosis, rheumatoid arthritis, asthma and psoriasis have been extensively investigated during the past two decades. Their beneficial effects
are well established in coronary heart disease [1], whereas research in other chronic conditions such as rheumatoid arthritis is much less conclusive.
In this review, we briefly summarize the current understanding of the effects of dietary n-3 fatty acids in rheumatoid arthritis. We describe chemical
principles as well as mechanisms of action of Omega-3 fatty acids and give implications for the practice. J Ernährungsmed 2004; 6 (1): 26–9.

Key words: Omega-3 fatty acids, rheumatoid arthritis, eicosapentaenoic acid, docosahexaenoic acid, α-linolenic acid, nutrition

Tabelle 1: Omega-3-Fettsäuren

Trivialname Struktur Abkürzung Vorkommen

α-Linolensäure C18:3ω3* ALA Pflanzliche Öle
(Rapsöl, Leinsa-
menöl, Walnußöl)

Eikosapentaensäure C20:5ω3 EPA Fettreiche Fische
(Hering, Lachs,
Makrelen, Thun-
fisch, Sardinen)
und Fischöle

Dokosahexaensäure C22:6ω3 DHA Fettreiche Fische
(Hering, Lachs,
Makrelen, Thun-
fisch, Sardinen)
und Fischöle

* Anstelle der Omega- wird synonym die N-Nomenklatur verwendet;
beide Nomenklaturen bezeichnen die Position der 1. Doppelbindung,
ausgehend vom Methylende

For personal use only. Not to be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH.
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des Enzyms ∆6-Desaturase zu α-Linolensäure führt zu ver-
minderter Bildung von Arachidonsäure aus Linolsäure.
Weiters dient Eikosapentaensäure als Substrat für die
Cyclooxygenase und Lipoxygenase. In Anwesenheit von
Omega-3-Fettsäuren kommt es somit zur vermehrten Syn-
these von weniger proinflammatorisch wirksamen PGE3
und LTB5 aus Eikosapentaensäure und zu einer Verminde-
rung der stärker proinflammatorisch wirkenden Arachi-
donsäurederivate PGE2 und LTB4. Analog wird die Bildung
des stark aggregatorisch und vasokonstriktorisch wirksa-
men Thromboxans A2 (TXA2) aus Arachidonsäure zugun-
sten des schwächer wirkenden Eikosapentaensäurederi-
vats TXA3 eingeschränkt. Schlußendlich konkurrieren die
aus den beiden Fettsäurefamilien gebildeten Mediatoren
auch an den Rezeptoren der Zielzellen (für Übersichts-
arbeiten siehe [6–8]).

Neben dem beschriebenen Arachidonsäureantagonis-
mus modulieren Omega-3-Fettsäuren Entzündungsprozesse
indirekt über die Zytokinsynthese. Da die Bildung von Zyto-
kinen insbesondere durch Arachidonsäurederivate regu-
liert wird, resultiert die Verminderung von proinflammatori-
schen Eikosanoiden in einer Hemmung der Produktion von
IL-1, IL-6, IL-8 und TNF-α [6]. Eine Beeinflussung der Expres-
sion von Adhäsionsmolekülen und weiteren inflammatori-
schen Genen (z. B. Gene der Cyclooxygenase-2) durch
Omega-3-Fettsäuren wird ebenfalls diskutiert [4]. In Summe
bewirken Omega-3-Fettsäuren somit eine positive Beein-
flussung von Entzündungsreaktionen und werden daher
gemeinhin als „antiinflammatorisch“ bezeichnet.

Bedeutung von Omega-3-Fettsäuren bei
rheumatoider Arthritis

Rheumatoide Arthritis
Rheumatoide Arthritis (RA) ist eine chronische, entzündli-
che Erkrankung der Gelenke, deren Prävalenz bei 0,5–1 %

liegt. Die persistierende Gelenksentzündung geht mit
Vasodilatation, Ödemen und Schmerzen aufgrund von
geschwollenen und steifen Gelenken einher und führt zur
Zerstörung von Knorpel- und Knochengewebe und
schließlich zu Gelenksdeformationen. Neben einer Ein-
schränkung der Lebensqualität kommt es bei Patienten mit
RA zu einer Verringerung der Lebensdauer. Patienten mit
RA haben ein signifikant erhöhtes Mortalitätsrisiko (stan-
dardisierte Mortalitätsrate [SMR] 1,57), welches primär auf
Herz-Kreislauf-Erkrankungen (SMR 1,46) und insbeson-
dere auf die koronare Herzkrankheit (SMR 1,54) zurück-
zuführen ist [9]. Die erhöhte kardiovaskuläre Mortalität
wurde bereits bei Patienten im frühen Krankheitsstadium
beschrieben [10].

Die Ätiologie der Erkrankung ist nicht vollständig
geklärt, es werden mikrobielle, immunologische, geneti-
sche, hormonelle und nutritive Faktoren diskutiert. Die
Symptome sind – zumindest teilweise – auf eine Dysregu-
lierung der T-Helferzellen Typ 1 zurückzuführen, welche
in einer erhöhten Produktion der proinflammatorischen
Arachidonsäurederivate PGE2, LTB4 und der Zytokine
TNF-α, IL-1, IL-6, IL-8 resultiert [11].

Ergebnisse aus In-vitro-Studien und Tierversuchen
Aufgrund ihrer Wirkungsweise ergeben sich für Omega-3-
Fettsäuren auf zellulärer Ebene eine Reihe von Einfluß-
möglichkeiten, die in Tabelle 2 angeführt sind. Calder et
al. [11] fassen eine Vielzahl von Studien zusammen, wel-
che die Effekte von Omega-3-Fettsäuren bei RA in vitro
und in vivo untersuchten. In vitro hemmen Eikosapentaen-
säure und Dokosahexaensäure die Proliferation von
T-Lymphozyten und Synovial-Lymphozyten sowie die Syn-
these von proinflammatorischen Zytokinen. Der anti-
inflammatorische Effekt von Omega-3-Fettsäuren zeigte
sich auch in Tierversuchen. Die Verfütterung von Fischöl
an Versuchstiere resultierte in einer Abnahme der Zytokin-
synthese, der Lymphozytenreaktivität, der Expression von
Adhäsionsmolekülen und der Bildung von reaktiven
Sauerstoffspezies (für Referenzen siehe [11]). Dabei
scheint Eikosapentaensäure stärker antiinflammatorisch
wirksam als Dokosahexaensäure [13].

Kontrollierte Studien am Menschen
Bis dato wurde der Effekt einer Supplementierung mit
Omega-3-Fettsäuren bei Patienten mit RA in mindestens
14 doppelblinden, randomisierten und placebokontrollier-
ten Studien untersucht (für Referenzen siehe [14]). Zwölf
dieser Studien wurden in einer ausführlichen Übersichts-
arbeit zusammengefaßt und diskutiert [15]. Über eine
Dauer von 12 bis maximal 52 Wochen wurden Patienten
mit RA täglich zwischen 1,0 und 7,1 g (Median 3,3 g)
Omega-3-Fettsäuren in Form von Eikosapentaensäure und
Dokosahexaensäure verabreicht. Die untersuchten klini-
schen Parameter waren Dauer der morgendlichen Gelenk-
steifigkeit, Anzahl der Gelenkschwellungen, Intensität der
Gelenkschmerzen, Erschöpfung und Griffstärke.

Insgesamt führte die Einnahme von langkettigen
Omega-3-Fettsäuren zu einer moderaten Besserung RA-
assoziierter Symptome. In 11 der Studien besserten sich
mindestens zwei, in 4 der Studien mindestens 4 der unter-
suchten klinischen Parameter. In 9 von 11 Studien, in
denen instabile Gelenke untersucht wurden, kam es im
Mittel zu einer 30%igen Verbesserung. Fortin et al. führten
eine Metaanalyse der Primärdaten von 11 doppelblinden,
randomisierten und placebokontrollierten Studien („Mega-
analyse“) durch, welche die Effekte einer Fischölsupple-
mentierung bei RA-Patienten untersucht hatten [16]. Im
Vergleich zur Kontrollgruppe kam es bei den Patienten in

Tabelle 2: Effekte von Omega-3-Fettsäuren auf Entzündungsfaktoren [12]

Faktor Funktion Effekt

Arachidonsäure Eikosanoid-Vorstufe, proaggregatorisch,
stimuliert weiße Blutzellen ↓

Thromboxan Proaggregatorisch, vasokonstriktorisch,
erhöht intrazelluläres Kalzium ↓

Prostazyklin (PGI2/3) Antiaggregatorisch, vasodilatatorisch,
erhöht cAMP ↑

Leukotrien (LTB4) Chemotaktisch auf Neutrophile,
erhöht intrazelluläres Kalzium ↓

Fibrinogen Gerinnungsfaktor, Akutphasen-Reaktion ↓

Tissue plasminogen Erhöht endogene Fibrinolyse
activator ↑
Platelet activating Aktiviert Thrombozyten und weiße
factor Blutzellen ↓
Platelet-derived Chemotaktisch auf Makrophagen
growth factor ↓
Freie Sauerstoffradikale Zellschädigung, stimulieren LDL-Auf-

nahme und Arachidonsäurekaskade ↓
Lipidhydroperoxid Stimuliert Eikosanoidsynthese ↓
IL-1 und TNF-α Stimuliert Radikalbildung von Neutro-

philen, Lymphozytenproliferation,
Platelet activating factor, Expression von
Adhäsionsmolekülen auf Endothelzellen,
hemmt Plasminogenaktivator (→ proag-
gregatorisch ↓

IL-6 Stimuliert Synthese von C-reaktivem
Protein, Serum-Amyloid A, Fibrinogen,
α1-Chymotrypsin und Haptoglobin ↓

↑ erhöht, ↓ erniedrigt
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der Fischölgruppe nach 3 Monaten zu einer statistisch
signifikanten Abnahme der Anzahl instabiler Gelenke
(p < 0,001) und der Dauer der morgendlichen Gelenk-
steifigkeit (p < 0,02). Hingegen veränderte sich, verglichen
mit den Kontrollen, keiner der anderen untersuchten klini-
schen Parameter. Die Einnahme von α-Linolensäure (9,6 g
pro Tag in Form von Leinsamenöl) bewirkte über drei
Monate keine signifikante Verbesserung der RA-assoziier-
ten Symptome [17]. Dies ist vermutlich darauf zurückzu-
führen, daß α-Linolensäure erst nach Umwandlung in
Eikosapentaensäure biologisch wirksam ist. Da dieser
Mechanismus im menschlichen Organismus nicht effizi-
ent ist, wären sehr viel höhere Dosen an α-Linolensäure
notwendig, um den Krankheitsverlauf zu beeinflussen.

In mehreren Studien führte die Einnahme von Fischöl-
supplementen zu einer signifikanten Reduktion der Ein-
nahme nichtsteroidaler Antirheumatika (NSAR) [18, 19].
Lau et al. verzeichneten 3 Monate nach Beginn der Fischöl-
einnahme (1,7 g Eikosapentaensäure und 1,1 g Dokosa-
hexaensäure) eine 30%ige Verminderung der NSAR-Ein-
nahme. Nach 12 Monaten sank der NSAR-Bedarf um wei-
tere 30 % auf insgesamt 40 % der Dosis vor Studienbe-
ginn. Dieser medikamentensparende Effekt blieb auch 3
Monate nach Beendigung der Fischöleinnahme bestehen
[18].

Die in den durchgeführten Studien verabreichte Dosis
lag im Bereich von 1,0–7,1 g (Median 3,3 g) Omega-3-
Fettsäuren in Form von Eikosapentaensäure und Dokosa-
hexaensäure [15]. Die Steigerung der Dosis auf 130 mg
langkettiger Omega-3-Fettsäuren pro kg Körpergewicht
und Tag (entsprechend 8–9 g/Tag) brachte verglichen mit
der Zufuhr von ≈3 g keine erkennbaren Vorteile [19]. Hin-
gegen scheint die Zufuhr an antagonistisch wirksamen
Omega-6-Fettsäuren eine wichtige Determinante des
Effekts von Omega-3-Fettsäuren. So konnten Volker et al.
[20] zeigen, daß eine Fischölsupplementierung von 40 mg
pro kg Körpergewicht und Tag (entsprechend 2,5–3 g/Tag)
bei gleichzeitig minimierter Zufuhr von Omega-6-Fett-
säuren (< 10 g/Tag) nach 15 Wochen zu einer signifikanten
Verbesserung von 6 der 9 untersuchten klinischen Parame-
ter führte. Auf zellulärer Ebene resultierte die Supplemen-
tierung in einer gesteigerten Inkorporation von Eikosapen-
taensäure und Dokosahexaensäure in die Phospholipide
von Plasma und Monozyten. Es ist somit wahrscheinlich,
daß die Beibehaltung der gewohnten Ernährung – übli-
cherweise mit einem hohen Anteil an antagonistisch wirk-
samen Omega-6-Fettsäuren – im Großteil der Untersu-
chungen dem positiven Effekt der Fettsäuresupplementie-
rung entgegenwirkte. Darüber hinaus wird spekuliert, daß
aufgrund der additiven Wirkung von Fettsäuren und Medi-
kamenten eine weitere Unterschätzung der positiven
Effekte von Omega-3-Fettsäuren erfolgte, da die Fettsäuren
zumeist zusätzlich zu entzündungshemmenden, antirheu-
matischen Medikamenten verabreicht wurden [6, 21].

Epidemiologische Studien
Ergebnisse über den Zusammenhang von Fischkonsum
und dem Auftreten von RA aus epidemiologischen Unter-
suchungen sind teilweise widersprüchlich. In einer Fall-
Kontroll-Studie hatten gesunde Frauen einen höheren
Fischverzehr als Frauen mit RA [22]. Verglichen mit einem
Fischverzehr von weniger als einmal pro Woche, vermin-
derte die Aufnahme von 2 oder mehr Portionen gebacke-
nen oder gegrillten Fisches pro Woche das RA-Risiko um
43 %. Die Schätzung der Fettsäureaufnahme ergab, daß
Frauen in den „Top 10“ der Omega-3-Fettsäure-Zufuhr
(> 1,6 g/Tag) ein um 23 % niedrigeres Risiko hatten, an RA
zu erkranken.

In einer frühen griechischen Fall-Kontroll-Studie [23]
waren eine hohe Olivenölaufnahme (> 2mal pro Woche)
sowie die Einhaltung der orthodoxen Fastenzeit (Verzicht
auf Fleisch, Fisch jedoch erlaubt, viel Obst, Gemüse,
Zerealien) mit einem signifikant erniedrigten RA-Risiko as-
soziiert (RR 0,49 bzw. 0,33). Diese Ergebnisse konnten in
einer späteren Studie bestätigt werden, in welcher der Ver-
zehr von Olivenöl und gekochtem Gemüse das RA-Risiko
signifikant senkte (OR 0,38 bzw. 0,24) [24]. In keiner der
beiden Studien bestand jedoch ein direkter Zusammen-
hang zwischen Fischkonsum und RA.

Die Umstellung von einer „westlichen“ Ernährungs-
weise auf eine mediterrane Diät resultierte bei Patienten
mit RA bereits nach drei Monaten in einer deutlichen Bes-
serung von inflammatorischer Aktivität, Bewegungsfähig-
keit und Vitalität [25]. Im Gegensatz zur „westlichen“ ent-
hält die mediterrane Ernährungsweise weniger rotes
Fleisch, mehr Fisch, Obst, Gemüse und Leguminosen.
Olivenöl ist die primäre Fettquelle. Obwohl in der genann-
ten Studie ein Rückschluß auf einzelne Lebensmittel bzw.
deren Inhaltsstoffe nicht möglich war, scheint insgesamt
eine fleischarme Ernährung mit einem hohen Anteil an
Fisch und pflanzlichen Lebensmitteln indiziert. Mit dieser
Ernährungsweise kann neben einem optimierten Verhält-
nis von Omega-6- zu Omega-3-Fettsäuren eine hohe Auf-
nahme an Antioxidanzien erreicht werden.

Schlußfolgerung und Implikationen für die Praxis

Für Patienten mit RA ist eine Optimierung der Zufuhr an
Omega-3-Fettsäuren aus mehrerlei Hinsicht wünschens-
wert. Zum einen konnte ein statistisch signifikanter positi-
ver Effekt von Omega-3-Fettsäuren bei Patienten mit RA in
mindestens 14 doppelblinden, placebokontrollierten Stu-
dien gezeigt werden (Evidenz-Kategorie A). Diese Ergeb-
nisse werden durch Daten aus In-vitro-Studien, Tierversu-
chen und epidemiologischen Untersuchungen gestützt.
Neben der Linderung von Beschwerden kann durch die
Zufuhr von Omega-3-Fettsäuren bei Patienten mit RA mit
ökonomischen Vorteilen aufgrund einer Reduktion der
Medikamenteneinnahme sowie insgesamt mit einer Erhö-
hung der Lebensqualität gerechnet werden. Die komple-
xen Entzündungsmechanismen bei RA führen zu Abnormi-
täten im Fettsäuremuster der Patienten. Im Vergleich zu
gesunden Kontrollpersonen haben RA-Patienten signifi-
kant verminderte Konzentrationen an Omega-3-Fettsäuren
in der Gelenkflüssigkeit [26]. Dies und die mitunter ausge-
sprochen niedrige Aufnahme von Omega-3-Fettsäuren bei
Patienten mit RA [27] verdeutlichen den Handlungsbedarf.

Ein darüber hinaus gewichtiger zu erwartender
Kollateraleffekt einer erhöhten Aufnahme von Omega-3-
Fettsäuren ist die positive Beeinflussung des kardiovasku-
lären Risikos [28]. Patienten mit RA haben ein signifikant
erhöhtes Mortalitätsrisiko, das v. a. durch eine gesteigerte
kardiovaskuläre Mortalität bedingt ist [9, 10]. Daher
kommt Omega-3-Fettsäuren, deren positive Effekte auf
kardiovaskuläre Erkrankungen sowohl in Interventions- als
auch epidemiologischen Studien gezeigt wurden [1, 7], in
der Therapie von RA eine besondere Bedeutung zu.

Für Patienten mit RA gibt es derzeit keine einheitlichen
Empfehlungen für die Aufnahme von Omega-3-Fettsäuren
[29]. Für Gesunde werden von den Ernährungsgesell-
schaften im deutschsprachigen Raum [30] 2,5 % der täg-
lich zugeführten Energie in Form von Omega-6-Fettsäuren
und 0,5 % in Form von Omega-3-Fettsäuren veranschlagt.
Angaben über die absolute Zufuhr fehlen, werden jedoch
vom „Arbeitskreis Omega-3“ [31] mit 0,3–0,4 g Eikosa-
pentaensäure und Dokosahexaensäure pro Tag angege-
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ben. Dies entspricht einer täglichen Fischaufnahme von
ca. 30–40 g bzw. 2 mittleren Fischmahlzeiten pro Woche.
Um den Krankheitsverlauf positiv zu beeinflussen, scheint
bei RA eine Zufuhr von Omega-3-Fettsäuren im Bereich
von mehreren Gramm pro Tag indiziert. Eine positive
Beeinflussung des bei RA-Patienten erhöhten kardiovasku-
lären Risikos ist hingegen bereits bei niedrigeren Dosie-
rungen zu erwarten. Ein zentraler Aspekt in der Ernäh-
rungstherapie ist aufgrund der z. T. antagonistischen Wir-
kungen das Verhältnis zwischen Omega-6- und Omega-3-
Fettsäuren. Derzeit wird eine Zufuhr von Omega-6- zu
Omega-3-Fettsäuren im Verhältnis von unter 5:1 als wün-
schenswert erachtet [30]. Entgegen den Empfehlungen
liegt dieses Verhältnis in der westlichen Ernährung jedoch
weitaus höher, bei etwa 15:1 [5]. Aufgrund synergistischer
Effekte mit Antioxidanzien [32] und der neuesten Erkennt-
nisse über die positive Beeinflussung des Krankheitsver-
laufs durch eine mediterrane Ernährungsweise [25],
scheint insgesamt eine fleischarme Ernährung mit einem
hohen Anteil an Fisch und pflanzlichen Lebensmitteln
indiziert. Um eine erhöhte Aufnahme von Omega-3-Fett-
säuren zu erreichen, ist durchaus ein gemischtes Versor-
gungskonzept mit optimierter Ernährung, angereicherten
Lebensmitteln [33] und gegebenenfalls Supplementen
denkbar.

“Rheumatologists generally regard diets as having little
consequence in relation to either the pathogenesis or the
treatment of rheumatoid arthritis. It is, therefore, under-
standable that enquiries from their patients about diet can
be considered a nuisance. However, a dismissive or nega-
tive response wastes opportunities for conveying positive
health messages and encouraging self-efficacy.” [21]

Implikationen für die Praxis:
• Es gibt derzeit keine einheitlichen Empfehlungen für

die Aufnahme von Omega-3-Fettsäuren bei Patienten
mit RA.

• Die derzeitige Datenlage deutet auf positive Effekte
von Omega-3-Fettsäuren in der Therapie von RA hin.

• Neben einer Verbesserung der Symptome, wie Gelenk-
schwellungen und morgendliche Gelenksteifigkeit,
kann durch die Aufnahme von Omega-3-Fettsäuren eine
Verringerung des Medikamentenbedarfs und insgesamt
eine Steigerung der Lebensqualität erwartet werden.

• Ein bedeutender zu erwartender Kollateraleffekt durch
die Aufnahme von Omega-3-Fettsäuren ist die positive
Beeinflussung des bei RA-Patienten erhöhten kardio-
vaskulären Risikos.

• Aufgrund der derzeitigen Datenlage scheint eine Auf-
nahme von mehreren Gramm Omega-3-Fettsäuren pro
Tag – unter Berücksichtigung eines ausreichenden
Oxidationsschutzes – in der Therapie von Patienten mit
RA indiziert; eine Senkung des kardiovaskulären Risi-
kos ist bereits bei niedrigeren Dosierungen zu erwarten.

• Die Empfehlung zu einer mediterranen Ernährungs-
weise mit einem hohen Anteil an Obst und Gemüse,
Zerealien, Hülsenfrüchten, Seefisch und α-Linolen-
säure-reichen pflanzlichen Ölen sollte der erste Schritt
in der Therapie von RA sein. Hierdurch können, neben
einer erhöhten Zufuhr an Omega-3-Fettsäuren, ein
optimiertes Verhältnis von Omega-6- zu Omega-3-
Fettsäuren sowie eine gesteigerte Aufnahme von Anti-
oxidanzien (Vitamin E, C, α-Carotin, Selen) erreicht
werden. Basierend auf einer optimierten Ernährung ist
ein gemischtes Versorgungskonzept mit angereicherten
Lebensmitteln und gegebenenfalls Supplementen
denkbar.
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