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Die rheumatoide Arthritis ist eine 

chronische Systemerkrankung unklarer

Ursache. Es existiert keine kurative Be-

handlung. Trotz neuen medikamentö-

sen Therapieformen, wie zum Beispiel

dem Einsatz von Tumornekrosefaktor-α

(TNF) Antagonisten, ist eine langfris -

tige Krankheitskontrolle oft nur schwie-

rig zu erreichen. Viele Patienten su-

chen deshalb nach alternativen

Therapieansätzen mit oft zweifelhaf-

ten Wirkungen. Obskure Diäten und

angeblich Heil bringende Ernährungs-

umstellungen, oft mit Elimination be-

stimmter Nahrungsmittel, werden in

der Laienpresse kritiklos angepriesen.

In der vorliegenden Arbeit soll die

Rolle der Ernährung bezüglich Präven-

tion und Therapie der rheumatoiden

Arthritis aufgrund der bestehenden

Evidenz kritisch beleuchtet werden. 

Reinhard Imoberdorf, Peter E. Ballmer

Früher ging man davon aus, dass die
Prävalenz der rheumatoiden Arthritis
weltweit identisch sei. In Europa und
Nordamerika wurde die Prävalenz mit
0,5 bis 1 Prozent angegeben (1). Bei
genauerer Analyse weisen aber medi-
terrane Länder, Südostasien, China
und Japan eine tiefere Prävalenz auf,
während die rheumatoide Arthritis bei
nativen amerikanisch-indischen Popu-
lationen mit bis zu 5 Prozent häufiger
vorkommt und in gewissen tropischen

Gegenden fast gar nicht beschrieben
wird (2). Dies macht neben geneti-
schen auch Umweltfaktoren als mögli-
che Teilursache für die Entwicklung
 einer rheumatoiden Arthritis wahr-
scheinlich. So wird zweifellos auch die
Ernährung eine wichtige Rolle im Ma-
nagement des Patienten mit rheuma-
toider Arthritis spielen. Allerdings
wurde bisher für keinen spezifischen
Nährstoff eine protektive oder gesund-
heitsschädigende Wirkung auf die
rheumatoide Arthritis bewiesen. Ent-
sprechend gibt es auch keine spezifi-
sche «Rheumadiät».

Im Vergleich mit Patienten ohne, ha-
ben solche mit rheumatoider Arthritis
eine erhöhte kardiovaskuläre Morbi-
dität und Mortalität (3). Eine mediter-
rane Ernährung führt nachweislich zu
einer signifikanten Senkung der Ge-
samt- und Herzinfarktsterblichkeit (4).
Wir möchten deshalb in diesem Artikel
nicht nur den Einfluss der Ernährung
auf die Entwicklung oder die Krank-
heitsaktivität der rheumatoiden Arthri-
tis betrachten, sondern zeigen, dass
Rheumapatienten nicht von Diäten,
sondern von gesunden Ernährungsmus -
 tern profitieren können, die einerseits
die Krankheitsaktivität, andererseits die
kardiovaskulären Komplikationen der
rheumatoiden Arthritis positiv beein -
flussen. 

Ernährung als Schutz- oder
Risikofaktor für rheumatoide 
Arthritis

In Querschnitts- und retrospektiven
epidemiologischen Studien schützte
eine Ernährung reich an Fischen (5, 6,
7), Olivenöl (6, 8) und gekochtem
Gemüse (8) vor der Entwicklung einer
rheumatoiden Arthritis. Sköldstam et
al. verglichen bei Patienten mit rheu-
matoider Arthritis in einer randomi-
sierten parallelen Studie über drei Mo-
nate eine mediterrane Ernährung, wie
sie de Lorgeril (34) verwendet hat, mit
einer üblichen westlichen Ernährung.
Die mediterrane Ernährung führte zu
einer signifikanten Reduktion der Ent-
zündungsaktivität (einschliesslich ei-
ner Reduktion des C-reaktiven Pro-
teins), einer Verbesserung der
körperlichen Funktion und zu einer

verbesserten Vitalität (9). ω-3-Fettsäu-
ren aus Fischen und Ölsäure aus Oli-
ven und Olivenöl wirken antiinflam-
matorisch und können so die
günstigen Effekte dieser Ernährungs-
form auf die rheumatoide Arthritis er-
klären.

Die mediterrane Ernährung ist auch
reich an natürlichen Antioxidanzien.
Freie Sauerstoffradikale wirken als Me-
diatoren des Gewebeschadens bei
rheumatoider Arthritis (2). Deshalb
könnten antioxidative Mikronähr-
stoffe eine wichtige protektive Rolle
bei rheumatoider Arthritis spielen.
Tatsächlich zeigten zwei Fallkontroll-
studien, dass die Serumkonzentration
von Selen, Alpha-Tocopherol (Vitamin
E), Betakarotin und der so genannte
antioxidative Index invers assoziiert
waren mit dem späteren Auftreten ei-
ner rheumatoiden Arthritis (10, 11).
In der Iowa-Women’s-Health-Study
führte die Einnahme von Beta-Crypto-
xanthin, einem Karotinoid, das vor al-
lem in Zitrusfrüchten vorkommt, zu
 einer tieferen Inzidenz von rheumatoi-
der Arthritis, während die Zufuhr an-
derer Karotinoide keine Assoziation
mit dem Vorkommen von rheumatoi-
der Arthritis zeigte (12). In der Ko-
horte des Finnish-Mobile-Clinic-Health
Examination-Survey war die höhere Ein-
nahme von zwei Flavonoiden, Kaem -
ferol und Quercetin, mit einer erhöh-
ten Inzidenz von rheumatoider
Arthritis verbunden (13). Von den fla-
vonoidreichen Nährstoffen zeigte vor
allem der Verzehr von weissem Kohl
eine starke Erhöhung des Risikos, eine
Rheumafaktor-positive rheumatoide
Arthritis zu entwickeln. 

Pattison et al. fanden in einer pro-
spektiven Untersuchung, der EPIC-
Norfolk-Studie (14), einen statistisch
signifikanten Zusammenhang zwi-
schen dem Konsum von rotem Fleisch,
gesamter Eiweissaufnahme und dem
Auftreten von rheumatoider Arthritis.
Rotes Fleisch ist potenziell proinflam-
matorisch, da es eine diätetische
Quelle von Arachidonsäure darstellt,
einer ω-6-Fettsäure, welche in proin-
flammatorische Eicosanoide metaboli-
siert wird (vgl. unten). Nach Berück-
sichtigung des Rauchens und des
Früchtekonsums blieb der statis tisch

Ernährungsmedizinische Aspekte der
rheumatoiden Arthritis
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signifikante Zusammenhang erhalten,
allerdings lediglich grenzwertig. Lei-
der fehlten jegliche Angaben über den
Fischkonsum in dieser Studie. Wie die
Autoren bestätigen, ist die Fischauf-
nahme mit einem substanziellen klei-
neren Risiko für die Entwicklung von
rheumatoider Arthritis assoziiert. Be-
kanntlich verhält sich «Fisch essen»
umgekehrt proportional zu «Fleisch
essen» und vice versa. Deshalb könnte
die Assoziation zwischen Fleischkon-
sum und dem Auftreten von rheuma-
toider Arthritis in dieser Untersu-
chung beträchtlich verfälscht sein.
Eine andere prospektive Fallkontroll-
studie (7) fand eine inverse Beziehung
zwischen der Eiweissaufnahme und
rheumatoider Arthritis. Ausserdem
zeigte eine prospektive Analyse einer
Kohorte aus der Nurses’-Health-Study
keine Assoziation von rheumatoider
Arthritis mit der Gesamtaufnahme von
Eiweiss oder rotem Fleisch (15).

Die Messung der Nährstoffauf-
nahme in epidemiologischen Studien
ist problematisch. Zusammenfassend
gestattet die derzeit widersprüchliche
Datenlage keine einheitliche Schluss -
folgerung über den Zusammenhang
von Ernährungsfaktoren und dem Ri-
siko, eine rheumatoide Arthritis zu er-
leiden. 

Rheumatoide Kachexie

Roubenoff et al. (16) haben den Be-
griff der rheumatoiden Kachexie ge-
prägt, den bereits Sir James Paget vor
über einem Jahrhundert erwähnt hat.
Die rheumatoide Kachexie ist gekenn-
zeichnet durch einen veränderten
 Energie- und Eiweissstoffwechsel und
durch eine erhöhte Produktion der
entzündlichen Zytokine Interleukin-1β

(IL-1) und TNF. TNF scheint ein
Schlüsselmediator für den Krankheits -
prozess zu sein, während IL-1 eher eine
permissive Rolle spielt. Der ver änderte
Stoffwechsel, im Sinn einer Akutpha-

senreaktion, führt zu Eiweisskatabolis-
mus, erhöhtem Ruheenergieumsatz
und Zunahme der Gelenkschmerzen
und -steifigkeit. Ein entscheidender
Faktor ist der Verlust von Körperzell-
masse (Abbildung 1). Die Körperzell-
masse ist das Kompartiment, in wel-
chem 95 Prozent der gesamten
metabolischen Aktivität des Körpers
stattfindet. Die Körperzellmasse be-
steht hauptsächlich aus Muskelmasse
(quergestreifte Muskulatur) und zu ei-
nem kleinen Anteil aus viszeraler
Masse (Serumeiweisse, Erythrozyten,
Granulozyten, Lymphozyten, Leber,
Nieren, Pankreas und Herz) und Im-
munzellmasse. Ein Drittel der Patien-
ten mit rheumatoider Arthritis erleidet
im Verlaufe ihrer Erkrankung einen
Verlust von 13–15 Prozent ihrer Kör-
perzellmasse (17, 18). Ein Verlust von
mehr als 40 Prozent der Körperzell-
masse führt in der Regel zum Tod, aber
bereits bei Verlusten von 5 Prozent
kommt es zu einer substanziellen Zu-
nahme der Morbidität. 

Obwohl der Ruheenergieumsatz er-
höht sein kann, ist der Gesamtenergie-
verbrauch bei Patienten mit rheuma-
toider Arthritis reduziert, bedingt
durch eine deutliche Abnahme der
körperlichen Aktivität bei diesen Pati-
enten (16). 

Ernährungsinter ventionen

Aufgrund der geschilderten Stoff-
wechselveränderung beim Patienten
mit rheumatoider Arthritis muss das
Ziel therapeutischer Interventionen
sein, den Verlust der Körperzellmasse
zu verlangsamen und den funktionel-
len Zustand zu verbessern. Dazu sind
drei Massnahmen geeignet: 
1. Förderung der körperlichen Akti-

vität
2. richtige Ernährung und 
3. medikamentöse Therapie.  

Entgegen der früheren Meinung,
dass entzündete Gelenke stillgelegt

werden müssten, gehört heute ein auf-
bauendes Widerstandskrafttraining zu
den festen nichtpharmakologischen
Therapiemodalitäten bei Patienten
mit rheumatoider Arthritis. Krafttrai-
ning verbessert die Muskelkraft, dient
dem Erhalt der Körperzellmasse und
wirkt sich positiv auf die motorischen
Funktionen aus.

Roubenoff et al. haben wiederholt
nachgewiesen, dass Patienten mit
rheumatoider Arthritis in der Regel
eine genügende Energie- und Eiweiss -
aufnahme haben (16). Entsprechend
wird eine Energie- und  Eiweisszufuhr
wie bei Gesunden empfohlen. Der
leicht erhöhte Ruheenergieumsatz
wird in der Regel durch den reduzier-
ten Gesamtenergiebedarf (bedingt
durch deutlich verminderte Aktivität)
kompensiert. Zudem ist bei Patienten
mit rheumatoider Arthritis der Rück-
gang der Körperzellmasse oft begleitet
von Fettakkumulation, ähnlich der Sar-
kopenie beim Älterwerden. Die Akku-
mulation von Fett würde durch eine er-
höhte  Energiezufuhr noch unterstützt,
was nicht erwünscht ist. Roubenoff
spricht in diesem Zusammenhang von
der rheumatoiden kachektischen Adi-
positas.

Bezüglich medikamentöser Thera-
pie verweisen wir auf den Artikel über
TNF-α-Antagonisten auf Seite 10 in
dieser Ausgabe. 

Die Bedeutung der mehrfach
und einfach ungesättigten
Fettsäuren

Vor über 30 Jahren haben dänische
Wissenschaftler die Hypothese aufge-
stellt, dass die niedrige Rate von koro-
narer Herzkrankheit bei Grönland-Es-
kimos durch eine höhere Einnahme
von Walfleisch und Fisch (19, 20) be-
dingt sei. Seither sind von der Erfor-
schung der Mechanismen der ω-3-
Fettsäuren bis hin zu klinischen
 Studien bei kardiovaskulären Krank -
heiten, Behandlung von Hyperlipid -
ämien, rheumatoider Arthritis und
vorzeitiger Wehentätigkeit über 7000
Publikationen erschienen (21). 

Die ω-6- und ω-3-Fettsäuren (Abbil-
dung 2) sind mehrfach ungesättigte
Fettsäuren. Sie werden als essenziell
bezeichnet, da sie im menschlichen
Organismus nicht oder nur in be-
schränktem Mass synthetisiert werden
können (22). Die ω-6-Fettsäure Arachi-
donsäure wird durch die Enzyme Cy-
clooxygenase und Lipoxygenase in
proinflammatorische Prostaglandine

Abbildung 1. Körperkompartimente
FM: Fettmasse; LBM: Lean-Body-Mass = Magermasse; ECM: Extrazellulärmasse; BCM: Body-Cell-Mass =
Körperzellmasse
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und Leukotriene konvertiert. Proin-
flammatorische Eicosanoide, wie Pros-
taglandin-E2 und Leukotrien-B4, fin-
den sich in hoher Konzentration in der
Synovia von Patienten mit rheumatoi-
der Arthritis und unterhalten die Ent-
zündung in den Gelenken. Die ω-3-
Fettsäure Eicosapentaensäure, die sich
vor allem in fetten Kaltwasserfischen
findet, wird in  Prostaglandine und
Leukotriene kon vertiert, welche stark
antiinflam matorische, antithromboti-
sche, antiarrhythmische und antiathe-
rogene Wirkungen haben. Beide
Fettsäuregruppen konkurrenzieren
um die gleichen Enzymsysteme. Eine
erhöhte Aufnahme von ω-3-Fettsäuren
reduziert den Einbau von Arachi-
donsäure in die Zellmembranen, was
in einer entzündungshemmenden Wir-
kung resultiert. Das Verhältnis der bei-
den Fettsäuregruppen zueinander ist
also von kritischer Bedeutung für die
Wirkung der daraus gebildeten Meta-
boliten. Während unsere Vorfahren im
Paläolithikum noch ein Fettsäurever-
hältnis von ω-6:ω-3 von 0,8:1 und die
Griechen vor 1960 von 1 bis 2:1 aufwie-
sen (23), wurde unsere westliche
Ernährung im Verlauf des letzten Jahr-
hunderts immer ω-6-lastiger und weist
heute ein Verhältnis von etwa 10:1 auf.
Personen, die sich besonders «gesund-
heitsbewusst» mit Margarine, Distelöl

und gewissen Samen und Kernen
ernähren, bringen es sogar problemlos
auf 20:1, wie Müller in ihrem sehr le-
senswerten Artikel in dieser Zeitschrift
geschrieben hat (24).

Olivenöl ist reich an der einfach un-
gesättigten Ölsäure (18:1ω-9), die in
die Eicosatriensäure (20:3ω-9) meta-
bolisiert wird und wie die ω-3-Fettsäu-
ren antiinflammatorische Eigenschaf-
ten aufweist. Olivenöl hat zudem
antioxidative Eigenschaften. Die Grie-
chen konsumieren vor allem das nicht
raffinierte Olivenöl, das reich an 
natürlichen Antioxidanzien einschliess   -
 lich Tokopherolen ist (9). Tatsächlich
fand sich im Nordwesten Griechen-
lands, wo der Olivenölkonsum sehr
hoch ist, eine tiefe Prävalenz von rheu-
matoider Arthritis (25). Ernährungs-
formen reich an Antioxidanzien und
einfach sowie mehrfach ungesättigten
Fettsäuren, wie die mediterrane Er -
näh rung, erscheinen unter diesen Ge-
sichtspunkten attraktiv.

Fischöle als Therapie eines
Entzündungsschubes

Der therapeutische Einsatz von
Fischöl bei Patienten mit rheumatoider
Arthritis wird durch über 15 klinische
Studien und zwei Metaanalysen unter-
stützt (in 21). Die Supplementierung

mit Fischöl führte durchwegs zu einer,
wenn auch bescheidenen, klinischen
Besserung, sodass zum Teil eine Dosisre-
duktion der nicht steroidalen Antirheu-
matika möglich war. Verschiedene Auto-
ren erachten zudem den synergistischen
Effekt einer hohen Einnahme von ω-3-
Fettsäuren mit gleichzeitiger Reduktion
der ω-6-Fettsäuren in der Nahrung als
wichtig, um das Verhältnis von ω-6- zu 
ω-3-Fettsäuren zu optimieren. 

Eine Dosis zwischen 2,6 und 6 g
Fischöl pro Tag für die Dauer von min-
destens 8 bis 12 Wochen wird als optimal
angesehen, um die Symptome der rheu-
matoiden Arthritis zu verbessern. Sol-
che Mengen Fischöl können nicht mit
der Nahrung, sondern müssen mit Kap-
seln zugeführt werden, die vor allem mit
Eicosapentaensäure angereichert sind. 

Der oben erwähnte positive Effekt
von Ölsäure konnte in einer kürzlich
publizierten randomisierten Studie bei
Patienten mit rheumatoider Arthritis
bestätigt werden. Patienten erhielten
entweder Sojaöl als Plazebo oder 3 g
Fischöl pro Tag als Supplement in Kap-
selform oder die gleichen Fischölkap-
seln plus 6,8 g Ölsäure (9,6 ml Oli-
venöl extra vergine als Salatdressing).
Fischölkapseln und Fischölkapseln
plus Olivenöl führten zu signifikanter
Verbesserung verschiedener klinischer
Parameter im Vergleich zum Sojaöl.
Fischölkapseln plus Olivenöl zeigten
zusätzliche Verbesserungen bezogen
auf Morgensteifigkeit, Geschicklich-
keit in täglichen Verrichtungen, die
Höhe des Rheumafaktors im Serum
und die Gesamtbeurteilung durch die
Patienten selber (26). 

Zusammenfassend können Patien-
ten mit einem akuten Schub einer
rheumatoiden Arthritis von der Sup-
plementierung mit Fisch ölen profitie-
ren, wobei durch die Ergänzung mit
Olivenöl, das vor allem mit der kalten
Küche schmackhaft zugeführt werden
kann, ein additiver  Effekt erwartet wer-
den darf.

Supplementierung von
Mikronährstoffen

Patienten mit rheumatoider Arthri-
tis zeigen im Vergleich zu Gesunden ei-
nen tieferen antioxidativen Status und
eine funktionelle  Minderantwort der
synovialen T-Lymphozyten. Zudem
nehmen Rheuma patienten häufig zu-
wenig Mikronährstoffe mit der Nah-
rung auf (27). Deshalb wurde die Sup-
plementierung mit Mikronährstoffen
immer wieder propagiert. Tierexperi-
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Abbildung 2: Stoffwechsel der ω-6 und ω-3 mehrfach ungesättigten Fettsäuren.
GLA: γ-Linolensäure (Gamolensäure); DGLA: Dihomo-γ-Linolensäure; EPA: Eicosapentaensäure; 
COX: Cyclooxygenase; LOX: Lipoxygenase; PG: Prostaglandine; TX: Thromboxane; LT: Leukotriene
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mentell konnte die antiarthritische
Wirkung hoher Dosen von Vitamin C,
Vitamin E und N-Acetyl-Cystein gezeigt
werden. Es gibt eine Reihe anderer An-
tioxidanzien mit potenzieller Wirkung
bei rheumatoider Arthritis. Dazu
gehören Selen, Zink, Mangan, Biofla-
vonoide (sekundäre Pflanzenstoffe)
und Betakarotin. Dennoch  waren klini-
sche Studien mit Antioxidanzien bei
Patienten mit rheumatoider Arthritis
enttäuschend. Ein randomisierter dop-
pelblinder Vergleich von Vitamin E in
hoher Dosierung (täglich 1200 mg =
ca. 1800 IE) zeigte im Vergleich zu
 Plazebo keine antiinflammatorische,
jedoch eine leichte analgetische Wir-
kung (28). Der prophylaktische Ein-
satz von Vitamin E ist ein zweischneidi-
ges Schwert, da Vitamin E in hohen
Dosen prooxidativ wirken kann (4).
Entsprechend zeigte eine kürzlich pu-
blizierte Metaanalyse von 19 meist pla-
zebokontrollierten randomisierten
Studien eine signifikante Erhöhung
der Gesamtsterblichkeit in 9 von 11
Studien, welche eine Hochdosissupple-
mentierung mit Vitamin E (> 400 IE
pro Tag) untersuchten (29, 30). In
zwei plazebokontrollierten Studien
zeigte die Anwendung von mit Selen

angereicherter Hefe auch keine kli-
nisch fassbaren Verbesserungen bei Pa-
tienten mit rheumatoider Arthritis (31,
32).

Die antioxidativen Mikronährstoffe
wurden in der Regel als Einzelsubstan-
zen getestet. Die Redoxhomöostase
zeichnet sich aber durch ein feines
Gleichgewicht aus, bei dem alle Part-
ner in einem ausgewogenen Verhältnis
zueinander vorhanden sein müssen
(4). Deshalb haben Remans et al. ver-
sucht, bei Patienten mit rheumatoider
Arthritis in einer doppelblinden, pla-
zebokontrollierten, parallelen Studie
den Effekt eines flüssigen Supplemen-
tes zu testen, welches mit verschiede-
nen ω-3- und ω-6-Fettsäuren sowie mit
diversen Vitaminen und Spurenele-
menten angereichert war (33). Es fand
sich kein Unterschied zwischen der
Verum- und Plazebogruppe, obwohl in
der Verumgruppe die Plasmakonzen-
trationen von Vit amin E und den ω-3-
Fettsäuren anstiegen, während die Ara-
chidonsäurekonzentration abfiel. Ob-
wohl in der Laienpresse solche Supple-
mente bei rheumatoider Arthritis breit
propagiert werden, sind die wissen-
schaftlichen Daten enttäuschend, wes-
halb eine generelle Anwendung von

Mikronährstoffsupplementen bei Pati-
enten mit rheumatoider Arthritis nicht
empfohlen werden kann.

Kardiovaskuläre Morbidität
und Mortalität bei Patienten
mit rheumatoider Arthritis

Eingangs haben wir gesunde
Ernährungsgewohnheiten für Patien-
ten mit rheumatoider Arthritis emp-
fohlen. Wie aus den bisherigen Aus-
führungen unschwer zu erkennen ist,
meinen wir damit die mediterrane
Ernährung. Diese enthält viele der
oben erwähnten Ingredienzien, wie
zum Beispiel ein optimales
ω-6:ω-3-Verhältnis und eine hohe Kon-
zentration an natürlichen Antioxidan-
zien. Die Wirksamkeit der mediterra-
nen Er nährung ist wiederholt gezeigt
worden; mediterrane Ernährung führt
reproduzierbar zu einer markanten
Reduktion tödlicher und nichttödli-
cher Herzinfarkte, des plötzlichen
Herztodes und der Gesamtsterblich-
keit (34, 35, 36, 37). 

Mehrere Studien konnten zeigen,
dass Patienten mit rheumatoider Ar-
thritis eine deutlich erhöhte Morbi-
dität und Mortalität aufwiesen (38, 39,
40). So haben Wolfe et al. gezeigt, dass
Patienten mit rheumatoider Arthritis
im Mittel eine 17 Jahre kürzere Über-
lebensrate hatten als der Rest der ka-
nadischen Bevölkerung (41). In weite-
ren Untersuchungen wurde bei
Patienten mit rheumatoider Arthritis
eine höhere Rate an kardiovaskulären
Todesfällen gefunden, welche mögli-
cherweise die verkürzte Lebensspanne
erklären könnten (39, 41, 42, 43, 44,
45). Diese Resultate wurden in der
pros pektiven Kohortenstudie der Nur-
ses’-Health-Study bestätigt (46). Das
relative Risiko für Herzinfarkt bei
Frauen mit rheumatoider Arthritis be-
trug 2,0 (95% Vertrauensintervall
[CI], 1,23–3,29). Bei Frauen, die be-
reits seit zehn Jahren an rheumatoider
Arthritis litten, betrug das Herzinfark-
trisiko 3,1 (95% CI, 1,64–5,87). In ei-
ner erst kürzlich publizierten retro-
spektiven Populationsstudie konnte
zudem gezeigt werden, dass Patienten
mit rheumatoider Ar thritis weniger
häufig über Angina pectoris berichte-
ten und häufiger einen unbemerkten
Herzinfarkt oder plötzlichen Herztod
erlitten (47). Möglicherweise haben
Patienten mit rheu matoider Arthritis
ein anderes Schmerzempfinden, oder
sie und die behandelnden Ärzte inter-
pretieren Brustschmerzen häufiger als

Tabelle:
Ähnlichkeiten zwischen Atherosklerose und rheumatoider Arthritis
(48)

Atherosklerose Rheumatoide Arthritis
Makrophagen Aktivierung
TNF-α ↑ ↑

Expression von Metalloproteinasen ↑ ↑

Interleukin-6 ↑ (IA) ↑

Mastzell Aktivierung ↑ ↑

T-Zell Aktivierung
Löslicher Interleukin-2 Rezeptor ↑ (IA) ↑

CD3+DR+ ↑ (IA) ↑

CD4+CD28-- ↑ (IA) ↑

CD4+IFNγ+ ↑ (IA) ↑

Th1/Th2 Gleichgewicht ↑ Th1 ↑ Th1
B-Zell Aktivierung
Autoantikörper (oxLDL, HSP) 0 oder ↑ 0 oder ↑
Rheumafaktor 0 ↑

C-reaktives Protein ↑ (IA) ↑↑

Adhäsionsmoleküle (VCAM-1,
ICAM-1, E-Selektin, P-Selektin) ↑ ↑

Endothelin ↑ ↑

Neoangiogenese ↑ ↑

Mögliche Antigene HSP, oxLDL, infektiöse Kollagen II, 
Agentien Knorpelantigene, 

HSP, infektiöse Agentien

oxLDL: oxidiertes LDL, HSP: Heat Shock Protein, ↑ erhöht, ↑↑ stark erhöht. IA be-
deutet erhöhte systemische Marker bei Patienten mit instabiler Angina pectoris.
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Symp tome der rheumatoiden Arthritis.
Die gleichen Autoren (3) konnten in
einer multivariaten Regressionsanalyse
drei Risikofaktoren für kardio -
vaskulären Tod bei Patienten mit rheu-
matoider Arthritis identifizieren: min-
destens dreimal eine Blutsenkungs -
reaktion > 60 mm/h (Hazard Ratio
[HR] 2,03, 95% Vertrauensintervall
[CI] 1,45– 2,83), Vorhandensein einer
Vaskulitis (HR 2,41, CI 1,0–5,81) und
Lungenbefall (HR 2,32, CI 1,11–4,84). 

Gibt es pathogenetische
Ähnlichkeiten zwischen
rheumatoider Arthritis
und Atherosklerose?

Die Beobachtung, dass Patienten mit
rheumatoider Arthritis eine deutlich
erhöhte Morbidität und Mortalität an
kardiovaskulären Krankheiten aufwei-
sen, könnte darauf hinweisen, dass
ähnliche pathogenetische Mechanis-
men bei diesen Krankheiten vorliegen.
Dies könnte dann unsere Forderung
nach mediterranen Ernährungsge-
wohnheiten bei Patienten mit rheuma-
toider Arthritis unterstützen.

Tatsächlich bestehen zwischen der
Atherosklerose und der rheumatoiden
Arthritis überraschende Ähnlichkeiten
in der entzündlichen und immunolo-
gischen Antwort, welche das gehäufte
Auftreten von koronaren Ereignissen
bei rheumatoider Arthritis erklären
könnten, wie die Tabelle sehr anschau-
lich illustriert (48). Die Aktivierung
von inflammatorischen Zellen und die
lokale Expression von Adhäsionsmo-
lekülen und Endothelin sind beiden
Krankheiten gemeinsam. Diese Ähn-
lichkeiten könnten aber auch bloss die
Folge der chronischen Entzündung
sein. Allerdings haben Liuzzo et al.
eine ungewöhnliche Subpopulation
von T-Zellen (CD4+, CD28–) bei rund
65 Prozent der Patienten mit instabiler
Angina pectoris nachweisen können,
die bei stabiler Angina pectoris prak-
tisch nicht vorkommen (49). Diese
CD4+, CD28–-T-Zellen produzieren In-
terferon-γ was über eine Th-1 Immun-
antwort zur Instabilität der atherosk-
lerotischen Plaques führen kann, da
Interferon-γ sowohl Makrophagen akti-
vieren als auch Zytolyse  induzieren
und gleichzeitig die Kollagensynthese
hemmen kann. Interessant ist nun die
Tatsache, dass CD4+,CD28–-T-Zellen bei
Patienten mit rheumatoider Arthritis
gehäuft vorkommen, vor allem bei sol-
chen mit extra-artikulärem Befall und

Vaskulitis (48). Das Vorhandensein ei-
ner Vaskulitis bei Patienten mit rheu-
matoider Arthritis ist, wie wir oben ge-
sehen haben, ein Risikofaktor für den
kardiovaskulären Tod (3).

Zusammenfassend lässt sich also fest-
halten, dass gesunde Ernährungsmus -
ter im Sinne einer mediterranen
Ernährung sowohl die kardiovasku lä -
ren Komplikationen der rheumatoi-
den Arthritis als auch die Entzün-
dungsaktivität reduzieren helfen und
jedem Patienten mit rheumatoider Ar-
thritis empfohlen werden können.   �
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